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ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥ، ﺑﻴﻮﻟﻮﮊﻱ :ﻫﺎﻱ ﻛﻠﻴﺪﻱ ﺍﮊﻩﻭ
  و ﻫﺪف ﻪزﻣﻴﻨ
ﻫﺮ ﻛﻪ ﺗﺮﻳﻦ اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن اﺳﺖ  ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻳﻜﻲ از ﺷﺎﻳﻊ
و  ﺷـﻮد ﻣـﻲ  و ﻣﺮدان ﺑﻴﻦ زﻧﺎنﺳﺎﻟﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﻓﺮاواﻧﻲ در 
ﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎري ﻛﻪ در ﻣﻮرد ﺗﺸﺨﻴﺺ زود ﻫﻨﮕـﺎم  ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ
و درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ، ﻛﻤﺎﻛـﺎن 
  2و1.ﺳﺮدﺳﺘﺔ ﻋﻠﻞ ﻣﺮگ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺳﺮﻃﺎن در ﺑﻴﻦ زﻧﺎن اﺳﺖ
ﺑﺎ اﻳﻨﻜﻪ ﻫﺮ روز راﻫﻜﺎرﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪﺗﺮي در ﺑﺮﺧﻮرد ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن 
ﻢ اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري ﺟـﺎن ﻋـﺪة ﻫﻨﻮز ﻫ ﻟﻲﺷﻮد و ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻌﺮﻓﻲ ﻣﻲ
زﻳﺎدي را در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ ﻗﺮار داده اﺳﺖ، ﺷﺎﻳﺪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻴﺸـﺘﺮ ﺑـﻪ 
ﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤـﺎري ﺑﺎﻋـﺚ ﺳﺳﺎﺧﺘﺎر رﻳﺰﻣﻠﻜﻮﻟﻲ و اﺳﺎس زﻳﺴﺖ ﺷﻨﺎ
ﻫﺎي ﺑﻴﺸـﺘﺮي در ﻣـﻮرد ﭼﮕـﻮﻧﮕﻲ  ﺷﻮد ﺗﺎ ﺑﻠﻜﻪ ﺑﺘﻮان ﺑﺎ داﻧﺴﺘﻪ
 :ﭼﻜﻴﺪﻩ
ـﻲ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥ، ﺭﺍﻫﻨﻤـﺎﺋﻲ ﻧﺤـﻮﺓ ﺍﺳﺘﻔـﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺳﺷﻨﺎ ﺯﻳﺴﺖﻱ ﻛـﺮﺩﻥ ﺣﺠـﻢ ﺯﻳـﺎﺩ ﻭ ﺭﻭﺯﺍﻓـﺰﻭﻥ ﺍﻃﻼﻋـﺎﺕ ﺩﺭ ﺯﻣﻴﻨﺔ ﺑﻨﺪﻱ ﻭ ﻛﺎﺭﺑـﺮﺩ ﺩﺳﺘﻪ :ﻭ ﻫﺪﻑ ﻪﻴﻨﻣﺯ
  .ﻞ ﺍﻧﺒـﻮﻩ ﺍﻛﺘﺸﺎﻓـﺎﺕ ﺑﻴﻮﻟـﻮﮊﻳﻚ ﺟـﺪﻳﺪ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘـﺎﻥ ﻭ ﺍﻧﺘﻘـﺎﻝ ﺁﻥ ﺑﻪ ﺟـﺮﺍﺣﺎﻥ ﺑﺮﺍﻱ ﻋﻤﻠﻜـﺮﺩ ﺭﻭﺯﺍﻧﻪـﺣﺎﺻ
ﺩﺭ ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ . ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺩﺭ ﻣﺘﻦ ﺍﺳﺘﻨﺎﺩ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ۵۲۱ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ ﺷﺪﻩ ﺑﻪ  ۷۳۸ﺍﺯ ﺑﻴﻦ . ﺭﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪﺑﺮ ۸۰۰۲ﻟﻐﺎﻳﺖ  ۶۸۹۱ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺍﺯ ﺳﺎﻝ  ۶۳۸۱ﺗﻌﺪﺍﺩ : ﻫﺎ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
   .ﻫﺎ ﺑﺮ ﻛﺎﺭﺑﺮﺩﻱ ﺑﻮﺩﻥ ﺁﻧﻬﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻣﻘﺎﻟﻪ
ﺩﺭ ﻳﻚ ﺩﻫﺔ ﺍﺧﻴﺮ ﮔﻴﺮﻱ ﺍﺳﺖ ﻭﻟﻲ  ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻛﻪ ﺳﺎﺧﺘﺎﺭ ﻛﻠﻲ ﺑﺮﺧﻮﺭﺩ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎﺭ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮﺭ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﻫﻨﻮﺯ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻌﺎﻳﻨﺔ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺑﺮﺩﺍﺭﻱ ﻭ ﻧﻤﻮﻧﻪ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
  .ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺍﺳﺎﺳﻲ ﭘﻴﺪﺍ ﻛﺮﺩﻩ ﺍﺳﺖ ﺎﻥﺩﻳﺪﮔﺎﻩ ﺟﺮﺍﺣ
  .ﺭﺳﺪ ﻛﻪ ﺩﺭ ﺁﻳﻨﺪﻩ ﻧﻘﺸﻪ ﮊﻧﺘﻴﻜﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮﺭ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﺩﺭ ﻃﺮﺍﺣﻲ ﺭﻭﺵ ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻭ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﻧﻘﺶ ﺍﺳﺎﺳﻲ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ :ﺮﻱـﮔﻴ ﻧﺘﻴﺠﻪ
   
  
  ۸۸۳۱، ﺳﺎﻝ ۱، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۷۱ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩﻭﺭﻩ 
ﺎت ـﻫـﺎ، اﻃﻼﻋـ ﻮلـﺎري از ﺳـﻄﺢ ﺳﻠــﺪاﻳﺶ اﻳـﻦ ﺑﻴﻤــﭘﻴـ
زاﺋﻲ اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري  ﺎريـو ﺑﻴﻤ ﻮرد اﻳﺠﺎد رﺷﺪـﺗﺮي در ﻣ ﮔﺴﺘﺮده
  5-3.ﻣﻬﻠﻚ ﺑﺪﺳﺖ آورد
ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن دﻳﮕﺮ ﺑﺮ  اﻣﺮوزه ﻟﺰوم داﻧﺴﺘﻦ زﻳﺴﺖ
ﻛﺴﻲ ﭘﻮﺷﻴﺪه ﻧﻴﺴﺖ و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﺟﺮاﺣـﺎن در ﺻـﻒ اول 
ﻣﺒﺎرزه ﺑﺎ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﺮار دارﻧﺪ، داﻧﺶ ﺑﻴﺸـﺘﺮ در اﻳـﻦ زﻣﻴﻨـﻪ، 
ﺮار ﺗـﺮي را در اﺧﺘﻴـﺎر ﺟـﺮاح ﻗ  ـ ﺗﺮ و دﻳﺪﮔﺎه وﺳﻴﻊ ﺑﻴﻨﺶ ﻋﻤﻴﻖ
دﻫﺪ ﺗﺎ در ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي، ﺗﺸﺨﻴﺺ زودﻫﻨﮕﺎم و درﻣﺎن ﺑﻪ ﻣﻮﻗـﻊ  ﻣﻲ
اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺎﻣﻲ ﻣﺆﺛﺮﺗﺮي ﺑﺮدارد؛ ﻟﺬا در اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺳﻌﻲ ﺷـﺪه 
ﻣﻮارد ﻛـﺎرﺑﺮدي »اﺳﺖ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺳﺆال اﺳﺎﺳﻲ ﭘﺎﺳﺦ داده ﺷﻮد ﻛﻪ 
ﺷـﻨﺎﺧﺘﻲ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ﺑـﺮاي ﺟﺮاﺣـﺎن ﻫﺎي زﻳﺴـﺖ  زﻣﻴﻨﻪ
  «ﭼﻴﺴﺖ؟
و ﺣﻴﻄﺔ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻳﻚ  اﻣﻴﺪاﺳﺖ ﻛﻪ در ﭘﺎﻳﺎن ﺑﺘﻮان ﻃﺮز ﺗﻔﻜﺮ
ﺟﺮاح ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن را از ﺳﻄﺢ داﻧﺶ ﺗﺸﺮﻳﺢ و ﻛﺎﻟﺒﺪ 
. ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻣﻠﻜﻮﻟﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ارﺗﻘـﺎء داد  ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ زﻳﺴﺖ
اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻣﻄﺎﻟﺒﻲ ﻫﺮﭼﻨﺪ ﺑﻪ اﺧﺘﺼﺎر و ﺗﺎ ﺣﺪ اﻣﻜﺎن ﻛـﺎرﺑﺮدي  در
اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﺗﺎ ﺑﺘﻮان راﻫﻜﺎرﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪي را ﻓﺮاروي ﻫﻤﻜﺎران 
ﻛﻪ ﺷﺎﻳﺪ در ﺟﻬﺖ ﻛﻤﻚ ﺑﻪ اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران ﻣـﺆﺛﺮ ﻣﺤﺘﺮم ﻗﺮار داد 
  .واﻗﻊ ﺷﻮد
در اﺑﺘﺪا ﻳﻜﺴﺮي ﺗﻌـﺎرﻳﻒ و ﻓﺮآﻳﻨـﺪي ﻣﺸـﺘﺮك در زﻣﻴﻨـﺔ 
ﺷﻮد ﻛﻪ در اﻳﺠﺎد ﻫﻤﺔ اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن و  ﭘﻴﺪاﻳﺶ ﺳﺮﻃﺎن ﻋﻨﻮان ﻣﻲ
ﺳـﭙﺲ ﺗـﺄﺛﻴﺮ ﻣﺘﻘﺎﺑـﻞ . ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن دﺧﺎﻟـﺖ دارﻧـﺪ  ﻣﻨﺠﻤﻠﻪ
ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن در ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺣـﻮزة ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻣﺜـﻞ  زﻳﺴﺖ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ، ﺳﻦ و ﻧﮋاد ﺑﺮرﺳـﻲ ﺼﻮﺻﻴﺎت ﺑﺎﻓﺘﻲ ـ آﺳﻴﺐ ژﻧﺘﻴﻚ، ﺧ
ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ و ﻧﻴﺰ اﺷﺎراﺗﻲ ﺑﻪ ﻧﺤﻮة ﻋﻤﻠﻜـﺮد و ﻛـﺎرﺑﺮدي ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ 
، (rekramoiB)ﺗﺮﻳﻦ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎي زﻳﺴـﺘﻲ  ﺷﺪه ﺑﺮﺧﻲ از ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ
ﺷـﻨﺎﺧﺘﻲ و ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز و ﻋﻮد ﻧﻤﺎﻳﻲ از ﻧﻈﺮ زﻳﺴـﺖ 
ﺧﻮاﻫـﺪ ﻫﺎ اراﺋـﻪ  ﻫﺎي در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ دﻧﻴﺎ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ
  .ﺷﺪ
  ﺗﻌﺮﻳﻒ 
اي از ﺑـﺪن اﻧﺴـﺎن ﻣﺠﻤﻮﻋـﻪ . ﻫﺎ اﺳﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻴﻤﺎري ﺳﻠﻮل
ﻫﺎﺋﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﺮ ﻛﺪام وﻇﻴﻔﺔ ﺧﺎﺻﻲ ﺑﻪ ﻋﻬـﺪه دارﻧـﺪ ﺗـﺎ  ﺳﻠﻮل
. ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺻﺤﻴﺢ و ﺳﻼﻣﺘﻲ ﻳـﻚ ﻓـﺮد را ﺗﻀـﻤﻴﻦ ﻧﻤﺎﻳـﺪ 
ﻫﺎي ﺑﺪن ﺷﻬﺮوﻧﺪان ﺧـﻮﺑﻲ ﻫﺴـﺘﻨﺪ و ﻋـﻼوه ﺑـﺮ اﻧﺠـﺎم  ﺳﻠﻮل
ﺎي اﻃﺮاﻓﻴﺎﻧﺸـﺎن ﻫ  ـوﻇﺎﻳﻒ ﻣﺤﻮﻟﻪ، ﺑﻪ ﻓﻀﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﺳـﻠﻮل 
ﮔﺬارﻧﺪ و در ﺣﻔﻆ ﺳـﻼﻣﺘﻲ ﻳﻜـﺪﻳﮕﺮ  ﺷﻮد اﺣﺘﺮام ﻣﻲ اﺷﻐﺎل ﻣﻲ
اﮔﺮ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻏﻴﺮ ﻗﺎﺑـﻞ ﻛﻨﺘـﺮل رﺷـﺪ و . ﻛﻮﺷﺎ و ﻓﻌﺎﻟﻨﺪ
اﻳﺠﺎد ﻣﺸﻜﻼت ﺑﺴﻴﺎري ﺑﺮاي ﺧﻮد و ﺳﺎﻳﺮﻳﻦ ﺧﻮاﻫﺪ  ،ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻳﺎﺑﺪ
ﻫـﺎي ﺳـﻠﻮل . ﺳﺮﻃﺎن در واﻗﻊ رﺷﺪ ﻏﻴﺮﻗﺎﺑﻞ ﻛﻨﺘﺮل اﺳـﺖ . دﻛﺮ
ﺨﻮاﻫﻨـﺪ ﺑـﻮد و ﻧـﻪ ﺗﻨﻬـﺎ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ دﻳﮕـﺮ ﺷـﻬﺮوﻧﺪان ﺧـﻮﺑﻲ ﻧ 
دﻫﻨﺪ ﺑﻠﻜﻪ ﺑﻪ ﻫﻤﺴﺎﻳﮕﺎن ﺧﻮد ﻧﻴﺰ اﺣﺘﺮام  وﻇﺎﻳﻔﺸﺎن را اﻧﺠﺎم ﻧﻤﻲ
دﻫﻨﺪ، ﺑـﻪ  ﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ را ﺗﺤﺖ ﻓﺸﺎر ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﺬارﻧﺪ و ﺳﻠﻮل ﻧﻤﻲ
ﻛﻨﻨﺪ و ﻣﻮاد ﻣﻐﺬي آﻧﻬـﺎ را ﺟﻬـﺖ ﺳـﻮﺧﺖ  ﺣﺪود آﻧﻬﺎ ﺗﻌﺪي ﻣﻲ
  .ﻛﻨﻨﺪ ﻻزم ﺑﺮاي رﺷﺪ ﺗﺴﺮﻳﻊ ﻳﺎﻓﺘﺔ ﺧﻮد اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
« ﺗـﻮده »ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ در ﺑـﺪن را  ﺗﺠﻤﻊ ﻳﻚ ﮔﺮوه از ﺳﻠﻮل
ﻫـﺎ  ﺗﻮده. ﻫﺎ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻧﻴﺴﺘﻨﺪ اﻟﺒﺘﻪ ﻫﻤﺔ ﺗﻮده. ﻧﺎﻣﻨﺪ ﻣﻲ (romuT)
  :ﺷﻮﻧﺪ ﺧﻴﻢ و ﺑﺪﺧﻴﻢ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ ﺑﻪ دو دﺳﺘﻪ ﺧﻮش
 ،ﺧﻴﻢ اﻏﻠﺐ ﺗﻬﺪﻳﺪ ﻛﻨﻨـﺪة ﺣﻴـﺎت ﻧﻴﺴـﺘﻨﺪ  ﻫﺎي ﺧﻮش ﺗﻮده
ﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﻛﻪ ﺣﺘﻲ اﮔـﺮ از ﻧﻈـﺮ  ﻣﮕﺮ در ﺷﺮاﻳﻂ ﺧﺎص ﻣﺜﻞ ﺗﻮده
  .ك و ﺑﻠﻜﻪ ﻛﺸﻨﺪه ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺑﻮدﺧﻄﺮﻧﺎ ،ﺧﻴﻢ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺧﻮش
ﻫﺎي ﺑﺪﺧﻴﻢ ﻳﺎ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻫﻤﻴﺸـﻪ ﺧﻄﺮﻧـﺎك ﻫﺴـﺘﻨﺪ و  ﺗﻮده
آﻳﻨﺪ و ﻗﺎدرﻧـﺪ ﺑـﻪ  ﺗﻬﺪﻳﺪي ﺑﺮاي ﺣﻴﺎت ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺣﺴﺎب ﻣﻲ
اي ﻛـﻪ ﺑـﻪ آن ﭘﺪﻳـﺪه  ،اﻧﺪازي ﻛﻨﻨﺪ  ﺳﺎﻳﺮ اﻋﻀﺎي ﺑﺪن ﻧﻴﺰ دﺳﺖ
  7و6.ﮔﻮﻳﻨﺪ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﻣﻲ
  ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ ژﻧﺘﻴﻚ و زﻳﺴﺖ
اﺳﺖ ﻛﻪ اﻟﺒﺘﻪ اﻳﻦ ﻣﻔﻬﻮم ﻧﺒﺎﻳﺪ  ﻲﺑﻴﻤﺎري ژﻧﺘﻴﻜ ﺳﺮﻃﺎن ﻳﻚ
اﺷـﺘﺒﺎه  ،اﺳﺖ( yratidereH)ﺑﺎ اﻳﻨﻜﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎري ارﺛﻲ 
. ﻘـﺎً ﺑـﺎ ﻫـﻢ ﺗﻔـﺎوت دارﻧـﺪ ﻴﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد ﻛﻪ اﻳـﻦ دو ﻣﻔﻬـﻮم ﻋﻤ 
ﻫﺎﺋﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ از واﻟﺪﻳﻦ ﺑﻪ ﻓﺮزﻧﺪان و  ﻫﺎي ارﺛﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻴﻤﺎري
اﮔﺮﭼﻪ . ﻧﺪﺷﻮ از ﻃﺮﻳﻖ ﺑﻪ ارث رﺳﻴﺪن ﻳﻚ ژن ﻣﻌﻴﻮب، ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﻲ
ﻣﺜﻞ رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ )رﺳﺪ  در ﻣﻮارد ﻧﺎدري، ﺳﺮﻃﺎن ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ارث ﻣﻲ
وﻟﻲ اﻳﻦ ﻳﻚ ( ﻛﻪ ﻳﻚ ﺗﻮده ﺑﺪﺧﻴﻢ و ﻧﺎدر در ﭼﺸﻢ ﻛﻮدﻛﺎن اﺳﺖ
اﺳﺘﺜﻨﺎء ﺑﺮاي ﻗﺎﻧﻮن ﻛﻠﻲ ﻋﺪم ﺗﻮارﺛﻲ ﺑﻮدن ﺳﺮﻃﺎن اﺳﺖ و اﻏﻠﺐ 
ﻫﺎ ﻣﺜـﻞ ﺳـﺮﻃﺎن  ﻫﺎ ارﺛﻲ ﻧﻴﺴﺘﻨﺪ ﻫﺮﭼﻨﺪ ﺑﺮﺧﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﺮﻃﺎن
 ﺛﻲ ﺑﺮاي اﺑﺘﻼ ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻳﻚ ﺟﺰء ﺗﻮار
ﻫـﺎ و  ﺑﻪ ﻫﺮ ﺣﺎل ﻫﻤﺔ ﺳﺮﻃﺎن .(اﺳﺘﻌﺪاد اﺑﺘﻼ)وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻣﻨﺠﻤﻠﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن، ﻣﻨﺸـﺎء ژﻧﺘﻴﻜـﻲ دارﻧـﺪ ﻳﻌﻨـﻲ در اﺛـﺮ 
  9و8و6.آﻳﻨﺪ ﻫﺎ ﺑﻮﺟﻮد ﻣﻲ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ ژن
درون ﻳـﻚ ﺳـﻠﻮل   ﻫﺎي ﺷﻮد ﻛﻪ ژن ﺳﺮﻃﺎن وﻗﺘﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ
ﺟﻬﺶ ﺑﻄﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﻳـﺎ . ﺪﺷﻮﻧ( noitatuM)ﻃﺒﻴﻌﻲ دﭼﺎر ﺟﻬﺶ 
ﺷـﻮﻧﺪ، اﻟﻘـﺎء  ﻧﺎﻣﻴﺪه ﻣﻲ( negatuM)زا  در اﺛﺮ ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻛﻪ ﺟﻬﺶ
ﻫـﺎي ﻣﻀـﺮ از ﺟﻤﻠـﻪ ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮاد ﺷـﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻳـﺎ اﺷـﻌﻪ . ﺷﻮد ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﺧﻮﺷﺒﺨﺘﺎﻧﻪ در اﻏﻠـﺐ ﻣـﻮارد، آﺳـﻴﺐ . زاﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺟﻬﺶ
  .ﺷﻮد ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﻣﻨﺘﻬﻲ ﻧﻤﻲ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻳﺎ ﺑﻴﻤﺎري AND
ﺟﻬـﺶ . ژن وﺟﻮد دارد 00053در ﻫﺮ ﺳﻠﻮل اﻧﺴﺎن در ﺣﺪود 
ﺑﻠﻜﻪ ﺳﺮﻃﺎن وﻗﺘﻲ ﺑـﻪ  ،ﺷﻮد در ﻳﻚ ژن ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن ﻧﻤﻲ
  ﻛﺎﺭﺑﺮﺩ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻮﻟﻮﮊƽ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥﺩﻛﺘﺮ ﺳﻴﺪﻋﺒﺎﺱ ﻣﻴﺮﻣﺎﻟﻚ ـ 
ﻫـﺎي  ژن. ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي رخ دﻫﺪ ﭘﻴﻮﻧﺪد ﻛﻪ ﺟﻬﺶ در ژن وﻗﻮع ﻣﻲ
  :اﻧﺪ ﻛﻠﻴﺪي ﺳﻪ دﺳﺘﻪ
 ﻫﺎ ﻛﻪ ﻣﺴﺌﻮل ﺷﺮوع ﭘﻴﺸﺒﺮد رﺷﺪ و ﺗﻘﺴـﻴﻢ  ﭘﺮوﺗﻮاوﻧﻜﻮژن
 .ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻮر ـ ـــﻮﻣـــﺪة ﺗــ ـــﻨــﻮب ﻛﻨــ ـــﺮﻛـﺎي ﺳـﻫ ــ ژن
ﻛـﻪ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨـﺪة رﺷـﺪ ﺳـﻠﻮﻟﻲ  (eneG rosserppuS romuT)
ﻫﺎ، ﺳﻠﻮل را از ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪن ﺑﺎز  ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻳﻦ ژن
 .دارد ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﻛﻪ ﻣﺴﺌﻮل ﺗﺮﻣﻴﻢ آﺳـﻴﺐ  ANDﻫﺎي ﺗﺮﻣﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪة  ژن
 01.وارده ﺑﻪ ﺳﺎﺧﺘﺎر ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺳﻠﻮل ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺎ وﻗـﻮع ﻳـﻚ ﺟﻬـﺶ ﻣﻨﻔـﺮد در ﻳـﻚ ژن اﻳﺠـﺎد 
ﻫـﺎي ﻛﻠﻴـﺪي ﻻزم ﻣﺘﻌـﺪد در ژن ﻫﺎي  ﺶـﻜﻪ ﺟﻬـﻮد، ﺑﻠـﺷ ﻧﻤﻲ
ﻦ روﻧـﺪ ـﻮد، اﻳ  ــﺮوع ﺷ  ــﺪن ﺷـﺪﻳﺪة ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺷـﺖ ﺗﺎ ﭘـاﺳ
ﻛﺸـﺪ ﺑـﻪ ﻫﺎ ﻃـﻮل ﻣـﻲ  ﺪﻳﻦ ژن، ﺳﺎلـﻫﺎ در ﭼﻨ ﺶـﻊ ﺟﻬـﺗﺠﻤ
ﺗﺮ ﺑﻴﺸـﺘﺮ دﻳـﺪه  ﺖ ﻛﻪ ﺳﺮﻃﺎن در اﻓﺮاد ﻣﺴﻦـﻞ اﺳـﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴ
  3.ﺷﻮد ﻣﻲ
ﻫﺎ ﺳﻠﻮل در ﺑﺪن ﻫﺮ اﻧﺴﺎن وﺟـﻮد دارد ﻛـﻪ ﺣﺘـﻲ  ﺗﺮﻳﻠﻴﻮن
ﻫـﺎ ﺗـﺪاوم دارد ﺗـﺎ ، ﺗﻜﺜﻴـﺮ ﺳـﻠﻮل ﺷﻮد وﻗﺘﻲ رﺷﺪ ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﻗـﺪﻳﻤﻲ و ﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪ و ﺗﺎزه ﻧﻔﺲ ﺟـﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﺳـﻠﻮل  ﺳﻠﻮل
ﻫﺮﭼـﻪ . ﻓﺮﺳﻮده ﺷﻮﻧﺪ ﺗﺎ ﻓﺮد در ﺷﺮاﻳﻂ ﺳـﻼﻣﺘﻲ ﺑـﺎﻗﻲ ﺑﻤﺎﻧـﺪ 
ﺳﺮﻋﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ در ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ، اﻣﻜﺎن ﭘﻴﺪاﻳﺶ اﺷـﺘﺒﺎه در 
ﻫﺎي ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ ﺗﻜﺜﻴـﺮ  ﻫﻨﮕﺎم ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ و ﻟﺬا ﺑﺎﻓﺖ
ض اﺷﺘﺒﺎﻫﺎت ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﻮﻟﺪ ﺗﻮﻣـﻮر ﺧﻮاﻫﻨـﺪ ﺑـﻮد، ﺑﺎﻻﺗﺮ در ﻣﻌﺮ
ﺷﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺴﺘﺎن ﻧﻴـﺰ ﻣﺴـﺘﻌﺪ اﻳﺠـﺎد 
ﻫﺎي ﻗﺎﻋﺪﮔﻲ در ﻣﻌﺮض ﺗﻜﺜﻴﺮ  ﺳﺮﻃﺎن اﺳﺖ ﭼﺮا ﻛﻪ در ﻃﻲ دوره
  .ﮔﻴﺮد ﻣﻜﺮر ﻗﺮار ﻣﻲ
ﻫـﺎ در دﻫﺪ؟ رﺷﺪ و ﺗﻜﺜﻴـﺮ ﺳـﻠﻮل  اﺷﺘﺒﺎه ﻛﻲ و ﻛﺠﺎ رخ ﻣﻲ
. ﺷـﻮد ﻣـﻲ  ﺗﻨﻈـﻴﻢ ( elcyC lleC)ﺑﺪن از ﻃﺮﻳﻖ ﭼﺮﺧﺔ ﺳـﻠﻮﻟﻲ 
ﻫـﺎ ﺑـﺮاي ﭼﺮﺧﺔ ﺳﻠﻮﻟﻲ در واﻗﻊ ﻳﻚ آزاد راه اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺳـﻠﻮل 
ﻫـﺎي دﺧﺘـﺮي وارد آن  ﺗﻘﺴـﻴﻢ ﺷـﺪن و ﭘﺪﻳـﺪ آوردن ﺳـﻠﻮل
ﺷﻮد ﻛﻪ ﻃـﻲ آن  در اﺑﺘﺪا ﺳﻠﻮل وارد ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﻴﺘﻮز ﻣﻲ. ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
ﺳﭙﺲ ﺳﻠﻮل وارد ﻣﺮﺣﻠﺔ  ،ﺳﺎزد ﺳﻠﻮل، ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺧﻮد را ﻣﻲ AND
ﺎ ﻗﺒـﻞ از ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﺮﺣﻠﺔ ﺳﻮﺧﺖ و ﺳﺎز ﻃﺒﻴﻌـﻲ ﺳـﻠﻮل ﺗ  ـ ﻣﻲ G
اﺳـﺖ و ﻣﻌﻤـﻮﻻً ﺑـﻴﺶ از ﻧﻴﻤـﻲ از زﻣـﺎن  ANDﺳﺎﺧﺖ ﻣﺠﺪد 
ﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃـﻮر  ﺳﻠﻮل. دﻫﺪ ﺗﻜﺜﻴﺮﺳﻠﻮل را ﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص ﻣﻲ
ﻣﺘﻮﻗـﻒ  0Gاي ﺑﻪ ﻧـﺎم  در ﻣﺮﺣﻠﻪ ،ﻓﻌﺎل در ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﺮﻛﺖ ﻧﺪارﻧﺪ
ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺎﻗﻲ ﺑﻤﺎﻧﻨـﺪ ﻳـﺎ ﻣﺠـﺪدا ً ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
اﺳﺖ ﻛـﻪ  S، ﻓﺎز ANDﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﺎﺧﺖ . وارد ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺷﻮﻧﺪ
اﺳﺖ ﺳﭙﺲ ﺳﻠﻮل وارد ﻣﺮﺣﻠﺔ ﻗﺒـﻞ از ﻣﻴﺘـﻮز  1Gﻣﺮﺣﻠﺔ ﺑﻌﺪ از 
. ﺷﻮد ﺳﻠﻮل آﻣﺎدة ﻣﻴﺘﻮز ﻣﺠﺪد ﻣﻲ ANDدر اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ  ﺷﻮد ﻣﻲ
، 1Gﭼﺮﺧﺔ ﺳﻠﻮﻟﻲ در واﻗﻊ ﻓﺎﺻﻠﺔ ﺑﻴﻦ دو ﻣﻴﺘﻮز اﺳﺖ و ﻣﺮﺣﻠـﺔ 
وﻗﻔﺔ زﻣﺎﻧﻲ ﺑـﻴﻦ دو ﺗﻘﺴـﻴﻢ ﻣﺘـﻮاﻟﻲ ﺳـﻠﻮل  2 (2,1paG) 2G
  11.ﻫﺴﺘﻨﺪ
وﺟﻮد دارﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻳـﻚ ﺳـﻠﻮل ﻓﺮﻣـﺎن  )langiS( ﻫﺎﻳﻲ ﭘﻴﺎم
دﻫﻨﺪ ﭼﻪ وﻗﺖ وارد ﭼﺮﺧﻪ ﺷﻮد و ﺗـﺎ ﭼـﻪ ﻣﻮﻗـﻊ در ﭼﺮﺧـﻪ  ﻣﻲ
ﻫﺎي دﻳﮕـﺮي  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﭘﻴﺎم. ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻤﺎﻧﺪ و ﺑﻪ ﺗﻘﺴﻴﻢ اداﻣﻪ دﻫﺪ
دﻫﻨﺪ ﺗـﺎ از ﭼﺮﺧـﺔ ﺳـﻠﻮﻟﻲ  وﺟﻮد دارﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻓﺮﻣﺎن ﻣﻲ
ﻫـﺎ ﻛﻨﺘـﺮل ﻛﻨﻨـﺪه دﭼـﺎر اﮔﺮ ﻫﺮ ﻛﺪام از اﻳﻦ ﭘﻴـﺎم . ﺧﺎرج ﺷﻮد
ﺳـﻠﻮل از ﻛﻨﺘـﺮل ﻃﺒﻴﻌـﻲ ﺧـﻮد ﺧـﺎرج  ﺗﻘﺴـﻴﻢ اﺷﻜﺎل ﺷﻮﻧﺪ، 
ﻋﻮاﻣﻞ رﺷﺪ ﺷﺒﻴﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ از  و ﻫﺎnilcyCﻫﺎ،  اﺳﺘﺮوژن. ﺷﻮد ﻣﻲ
ﭼﺮﺧﻪ ﺗﻘﺴـﻴﻢ ﺳـﻠﻮﻟﻲ در ﭘﺴـﺘﺎن  ﻫﺎي هﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻨﻨﺪ
  31و21.ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻫﺎي ﺧﺎﺻﻲ ﺗﺤـﺖ  ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻃﺒﻴﻌﻲ ﭼﺮﺧﺔ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﻮﺳﻂ ژن
  :ﻛﻨﺘﺮل اﺳﺖ ﻛﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
  ﻫﺎ ﻫﺎ و اوﻧﻜﻮژن ﭘﺮوﺗﻮاوﻧﻜﻮژن
ﻫـﺎي ﻃﺒﻴﻌـﻲ ﻫﺴـﺘﻨﺪ ﻛـﻪ دﺳـﺘﻮر ﻫـﺎ ژن  وﺗﻮاوﻧﻜﻮژنﭘﺮ
اﮔـﺮ . ﻛﻨﻨـﺪ را در ﻛﻨﺘﺮل ﺗﻘﺴﻴﻤﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺻـﺎدر ﻣـﻲ « ﺣﺮﻛﺖ»
ﭘﺮوﺗﻮاوﻧﻜﻮژﻧﻲ دﭼﺎر ﺗﻐﻴﻴـﺮ در ﻣـﺎدة ژﻧﺘﻴﻜـﻲ ﺧـﻮد ﺷـﻮد ﺑـﻪ 
ﺷﻮد ﻛﻪ ﺳﻠﻮل را وادار ﺑـﻪ ﺗﻘﺴـﻴﻢ و ﺗﻜﺜﻴـﺮ  اوﻧﻜﻮژن ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ
ﺷـﻮﻧﺪ، ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﻣـﻲ  ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ، اوﻧﻜﻮژن ﻣﻜﺮر و ﺧﺎرج از ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻲ
ﺳﻠﻮل در ﭼﺮﺧﺔ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻤﺎﻧﺪ و ﺑﻪ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻜﺮر ﺧﻮد اداﻣﻪ دﻫـﺪ 
ﻣﺜﻞ اﺗﻮﻣﺒﻴﻠﻲ ﻛﻪ در ﻳﻚ آزاد راه ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و راﻧﻨﺪه آن ﻣﺮﺗـﺐ 
ﻫﺎ  ﺗﺮﻳﻦ ﭘﺮوﺗﻮاوﻧﻜﻮژن از ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه. دﻫﺪ ﭘﺪال ﮔﺎز را ﻓﺸﺎر ﻣﻲ
اﺷﺎره ﻧﻤﻮد ﻛـﻪ در  D nilcyCو  cym-C، uen/2reHﺗﻮان ﺑﻪ  ﻣﻲ
  .ﺷﻮد ﻫﺎ ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﻣﻲ ﺘﺮ ﺑﻪ آنﻫﺎي ﺑﻌﺪي اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺑﻴﺸ ﻗﺴﻤﺖ
ﻮر ـ ـــﻮﻣــﺪة ﺗـ ـــﻮب ﻛﻨﻨـ ـــﺮﻛـﺎي ﺳـﻫ ــ ژن
  (eneG rosserppuS romuT)
ﻛﻨﻨـﺪ، ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻓﺮﻣـﺎن ﺣﺮﻛـﺖ را ﺻـﺎدر ﻣـﻲ  در ﻣﻘﺎﺑﻞ ژن
« اﻳـﺖ »ﻫﺎ وﺟﻮد دارﻧﺪ ﻛـﻪ ﻓﺮﻣـﺎن  ﻫﺎي دﻳﮕﺮي ﻧﻴﺰ در ﺳﻠﻮل ژن
اﮔﺮ ﺳﻠﻮﻟﻲ . ﻛﻨﻨﺪ دﻫﻨﺪ و در واﻗﻊ ﻣﺜﻞ ﺗﺮﻣﺰ اﺗﻮﻣﺒﻴﻞ ﻋﻤﻞ ﻣﻲ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺳﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨﺪة ﺧﻮد ﺷﻮد، ﺗﻮاﻧﺎﺋﻲ ﺗﻮﻗـﻒ  ر ژندﭼﺎر ﺟﻬﺶ د
ﻫﺎ اﻟﺰاﻣﻲ اﺳـﺖ ﭼـﺮا ﻛـﻪ  ﺗﻮﻗﻒ ﺑﺮاي ﺳﻠﻮل. دﻫﺪ را از دﺳﺖ ﻣﻲ
دﻫﺪ ﻛﻪ ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ آﺳﻴﺐ ﺑﻪ  ﺗﻮﻗﻒ رﺷﺪ و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل اﺟﺎزه ﻣﻲ
را ﻛﺸﻒ و ﺗﺮﻣﻴﻢ ﻛﻨﺪ و اﻳﻦ ﺗﺮﻣﻴﻢ ﺑﺎﻳﺪ ﻗﺒﻞ از ورود ﺳﻠﻮل  AND
ﻫـﺎي د ﺳـﻠﻮل ﺑﻪ ﻣﺮﺣﻠﺔ ﺑﻌﺪي ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮﻟﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﻮد ﺗﺎ از ورو
در ﻏﻴﺮ اﻳﻦ ﺻـﻮرت . ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻌﺪي رﺷﺪ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﺷﻮد
  ۸۸۳۱، ﺳﺎﻝ ۱، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۷۱ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩﻭﺭﻩ 
آورد و  ﺳﻠﻮل دﺧﺘﺮي ﺑﻴﻤﺎر ﭘﺪﻳﺪ ﻣﻲ 2ﻧﺎﺳﺎﻟﻢ، ﻛﭙﻲ ﺷﺪه و  AND
ﻫـﺎي اﻳﻦ ﭘﺪﻳﺪه ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻳﻚ ﺟﻬﺶ داﺋﻤـﻲ در ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﺳـﻠﻮل 
ﻫـﺎي  ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻳﻜﻲ از ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﻣﻬﻢ ژن .ﻳﺎﺑﺪ ﺟﺪﻳﺪ ﺗﺪاوم ﻣﻲ
ﻳـﻚ . ﺳـﻠﻮل اﺳـﺖ  ANDﺳﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر، ﺣﻔﻆ ﺳﻼﻣﺘﻲ 
اﺳـﺖ ﻛـﻪ  35Pﻫﺎي ﺳﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨﺪة ﺗﻮﻣـﻮر ژن  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎرز از ژن
ﻫـﺎي ﺳـﺮﻃﺎن ﺷﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻳﺎﻓـﺖ ﺷـﺪه در ﺳـﻠﻮل 
  41.ﺑﺎﺷﺪ ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻲ
آن دﭼـﺎر  ANDدر ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻪ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻛـﻪ  35Pژن 
دﻫـﺪ ﺗـﺎ آﺳـﻴﺐ  ﺮﻣﺎن ﺗﻮﻗﻒ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﻲـﺪه ﺑﺎﺷﺪ، ﻓـﺐ ﺷـآﺳﻴ
ﻮل ﻧﺘﻮاﻧـﺪ آﺳـﻴﺐ وارده را ـﺮ ﺳﻠ  ــﮔ  ـﺎﻳﺪ و اـوارده را اﺻﻼح ﻧﻤ
 .ﻛﻨـﺪ  را ﺻﺎدر ﻣﻲ( sisotpopA)ﺮﻣﺎن ﺧﻮدﻛﺸﻲ ـاﺻﻼح ﻧﻤﺎﻳﺪ، ﻓ
ﺳـﻠﻮﻟﻲ  ،ﻮدـﻞ ﺷـﺮدش ﻣﺨﺘـآﺳﻴﺐ ﺑﺒﻴﻨﺪ و ﻋﻤﻠﻜ 35Pاﮔﺮ ژن 
 ودﻫـﺪ آن آﺳﻴﺐ دﻳﺪه ﺑـﻪ ﺗﻜﺜﻴـﺮ ﺧـﻮد اداﻣـﻪ ﻣـﻲ  ANDﻛﻪ 
ﺑﻪ ﻫﻤـﻴﻦ دﻟﻴـﻞ  .ﺷﻮد ﻫﺎي ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﻮلـﺳﻠ
ﺮات ﺧـﻮد ـاﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ اﻋﻤﺎل اﺛ ﻮم دادهـن ژﻧﺎـﻧﺴﺒﺖ ﻧﮕﻬﺒ 35Pﺑﻪ 
در ﭼﺮﺧﻪ ﺳـﻠﻮﻟﻲ، از ﺳـﻠﻮل در ﺑﺮاﺑـﺮ آﺳـﻴﺐ  S-1Gدر ﻣﺮﺣﻠﻪ 
  51و41.ﻛﻨﺪ ﺣﻤﺎﻳﺖ ﻣﻲ
ﻳﻚ ﻧﻘﺶ ﻣﺤﻮري در ﻛﻨﺘﺮل ﭼﺮﺧﺔ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑـﻪ ﻋﻬـﺪه  35P
دارد ﭼﺮا ﻛﻪ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻳﻦ ژن ﻧـﻪ ﺗﻨﻬـﺎ ﺑﺎﻋـﺚ ﺗﺸـﺨﻴﺺ 
 ﺷـﻮد ﺑﻠﻜـﻪ ﺳـﻠﻮل را وادار ﻣـﻲ  ANDﻮارد آﺳﻴﺐ وارده ﺑـﻪ ـﻣ
ﺷـﻮد ﺗـﺎ ﺑﺘﻮاﻧـﺪ  kaerBﻳـﺎ ” وﻗﻔﻪ“ﻛﻨﺪ ﻛﻪ وارد ﻳﻚ ﻣﺮﺣﻠﺔ  ﻣﻲ
 ANDﺎﻳﺪ و اﮔﺮ ﺳﻠﻮل ﻧﺘﻮاﻧﺴـﺖ آﺳـﻴﺐ ـﻢ ﻧﻤـﺐ را ﺗﺮﻣﻴـآﺳﻴ
ﺑـﻪ ﺳـﻠﻮل ﻓﺮﻣـﺎن ﺧﻮدﻛﺸـﻲ ﻳـﺎ  35P ،ﺧـﻮد را ﺗـﺮﻣﻴﻢ ﻛﻨـﺪ
ﻫـﺎي ﻫﺎي ﺟﻬﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﺑـﻪ ﺳـﻠﻮل  ﺪ ﺗﺎ ژنـدﻫ ﻣﻲ sisotpopA
ﺮ ﻣـﻮارد ﺑـﻪ ـدر اﻛﺜ 35Pآﺳﻴﺐ ﺑﻪ ژن . ﻞ ﻧﺸﻮﻧﺪـﺮي ﻣﻨﺘﻘـدﺧﺘ
دﻫﺪ وﻟـﻲ در ﻣـﻮارد  ﺻﻮرت اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ در ﻃﻮل زﻧﺪﮔﻲ ﻓﺮد رخ ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﺗـﻚ ﮔﻴـﺮ ﭘﺴـﺘﺎن ﻣـﻮارد ﺳـﺮﻃﺎن % 1ﻧﺎدري در ﺣـﺪود 
ژن ﺟﻬﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ  .ﺷﻮد را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲ )recnaC tsaerB cidaropS(
رﺳﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﻋـﺚ اﻳﺠـﺎد  از ﭘﺪر و ﻣﺎدر ﺑﻪ ﻓﺮزﻧﺪان ﺑﻪ ارث ﻣﻲ 35P
ﻣﺒـﺘﻼ  ﺷﻮد ﻛـﻪ اﺳـﺘﻌﺪاد  ﻣﻲ iL - inemuarFﺳﻨﺪروﻣﻲ ﺑﻪ ﻧﺎم 
ﻫﺎ و ﻣﻨﺠﻤﻠﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن را از ﺳـﻨﻴﻦ ﭘـﺎﺋﻴﻦ  ﺷﺪن ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن
ﺳﺖ و ﻓﻘﻂ ﺣـﺪود ا ﺧﻮاﻫﻨﺪ داﺷﺖ و اﻟﺒﺘﻪ اﻳﻦ ﭘﺪﻳﺪه ﺑﺴﻴﺎر ﻧﺎدر
ﺧﺎﻧﻮاده ﺑﺎ اﻳﻦ ﺟﻬﺶ ارﺛﻲ و ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﻌﺎﻗـﺐ آن ﺷﻨﺎﺳـﺎﺋﻲ  001
  34و44.اﻧﺪ ﺷﺪه
ﻛﻪ  MTAﺗﻮان ﺑﻪ  ﻫﺎي ﺳﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨﺪة ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻲ از دﻳﮕﺮ ژن
 64و54.ﺷﻮد ﺗﻼﻧﮋﻛﺘﺎزي و ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻲ ﺑﺎﻋﺚ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ آﺗﺎﻛﺴﻲ
ﻮد ﻛﻪ ﻫـﺮ ـاﺷﺎره ﻧﻤ IHRAو  nitatsyCﻮان ﺑﻪ ـﺗ ﻦ ﻣﻲـﻫﻤﭽﻨﻴ
ﻫـﺎ  ﻮب ﻛﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر ﻫﺴﺘﻨﺪ وﺟﻮد آنـﻫﺎي ﺳﺮﻛ دو از رﺷﺘﻪ ژن
ﺗـﺮي را آﮔﻬﻲ ﺿﻌﻴﻒ و ﻃﻮل ﻋﻤﺮ ﻛﻮﺗـﺎه  در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﭘﻴﺶ
  84و74.زﻧﺪ ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎر رﻗﻢ ﻣﻲ
ﻫﺎ در ﻫﺮ دو دﺳﺘﻪ  از ﺟﻬﺶاي  ﻳﻚ ﺳﻠﻮل ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﻪ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ
ﻫـﺎ ﻫﺎي ﺳـﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨـﺪة ﺗﻮﻣـﻮر و ﭘﺮوﺗﻮاوﻧﻜـﻮژن  ﻳﻌﻨﻲ ژن  ژن
ﻧﻴﺎزﻣﻨﺪ اﺳﺖ ﺗﺎ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻣﺒﺪل ﺷﻮد ﻛﻪ ﺳـﺮﻋﺖ رﺷـﺪ 
اي ﺑـﺪون  اي ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ، ﻣﺜﻞ اﺗﻮﻣﺒﻴﻠﻲ ﻛﻪ در ﺟﺎده اﻟﻌﺎده ﻓﻮق
ﻛﻨـﺪ و راﻧﻨـﺪه ﻧﻴـﺰ  ﺣﺮﻛﺖ ﻣﻲ( ﺳﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨﺪة ﺗﻮﻣﻮر  ژن)ﺗﺮﻣﺰ 
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺳـﻠﻮل . دﻫـﺪ  را ﻓﺸﺎر ﻣﻲ( ﻫﺎ ﻧﻜﻮژناو)ﻣﺮﺗﺐ ﭘﺪال ﮔﺎز 
دﻫﺪ  ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ ﺧﺎرج از ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ ﻛﻨﺘﺮﻟﻲ ﺑﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺧﻮد اداﻣﻪ ﻣﻲ
ﻫـﺎي دﺧﺘـﺮي ﻣﻨﺘﻘـﻞ ﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺧﻮد را ﺑـﻪ ﺳـﻠﻮل  و ﺟﻬﺶ
وﻗﺘﻲ ﺗﻮده ﭘﺴﺘﺎﻧﻲ ﺣﺎﺻﻠﻪ ﺑﻪ ﺣﺪ و اﻧﺪازة ﺑﺤﺮاﻧﻲ رﺳﻴﺪ،  .ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
ﻨﺪ ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ اﺟﺎزة ﺑﺪﻫ ﻫﺎي دﻳﮕﺮي ﻻزﻣﻨﺪ ﺗﺎ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﺟﻬﺶ
ﻛﻪ از ﺗﻮده اوﻟﻴﻪ ﺟﺪا ﺷﺪه و از ﻃﺮﻳﻖ ﺟﺮﻳﺎن ﺧـﻮن ﻳـﺎ ﻟﻨـﻒ در 
  71و61.ﺳﺎﻳﺮ اﻋﻀﺎي ﺣﻴﺎﺗﻲ ﺑﺪن، ﺗﻮدة ﻣﺘﺎﺳﺘﺎزي را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺑﺪﻫﻨﺪ
اﮔﺮ ﻳﻚ ژن ﺳﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨﺪة ﺗﻮﻣﻮر ﻛﻪ ﺟﻬﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳـﺖ در 
اﺳﭙﺮم ﭘﺪر ﻳﺎ ﺗﺨﻤﻚ ﻣﺎدر وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، اﻳﻦ ﻧﻘﺺ ژﻧﺘﻴﻜـﻲ 
ﻳـﻚ ژن ﺟﻬـﺶ  ﺷﻮد و اﻳﻦ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻛـﻪ  ﺑﻪ ﻓﺮزﻧﺪان ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﻲ
ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺳﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨﺪة ﺗﻮﻣﻮر را ﺑﻪ ارث ﺑﺮده اﺳـﺖ ﺑـﺎ ﻳـﻚ ﭘﻴـﺎم 
ﻛﻤﺘﺮ از دﻳﮕﺮان ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه اﺳـﺖ و در ﺧﻄـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﺎر « اﻳﺴﺖ»
  81.ﮔﻴﺮد ﺗﺮ ﻗﺮار ﻣﻲ ﺷﺪن ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن در ﺳﻨﻴﻦ ﭘﺎﺋﻴﻦ
ﻣﻮارد اﻳﻦ ﺑﻴﻤـﺎري را % 5-01ﻫﺎي ارﺛﻲ ﭘﺴﺘﺎن ﻓﻘﻂ  ﺳﺮﻃﺎن
ب ﻛﻨﻨـﺪة ﺷﻮد ﭼﺮا ﻛﻪ ﺑﻪ ارث رﺳﻴﺪن ﻳﻚ ژن ﺳـﺮﻛﻮ  ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲ
واﻗﻌﺔ ﻧﺎدري اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﻤﻴﺸـﻪ ﻫـﻢ  ،ﺗﻮﻣﻮر ﻛﻪ ﺟﻬﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
  91.ﺷﻮد ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻳﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن ﻧﻤﻲ
اي ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺮ وﺟﻮد ژﻧـﻲ  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 3991در ﺳﺎل 
ﻫﺎ ﺑـﺎ ﻣـﻮارد  اﺷﺎره داﺷﺖ ﻛﻪ در ﺑﺮﺧﻲ ﺧﺎﻧﻮاده 71در ﻛﺮوﻣﻮزوم 
ﻣﺘﻌﺪد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن و ﺗﺨﻤﺪان ﮔﺰارش ﺷﺪه ﺑـﻮد و دﻟﻴـﻞ ﺑـﺮ 
  02.ﻫﺎ ﺑﻮد اﺳﺘﻌﺪاد ژﻧﺘﻴﻜﻲ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎن وﺟﻮد
ﻣﻨﺠﺮ  1ACRBﺑﻪ ﻛﺸﻒ ژن  4991ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻌﺪي در ﺳﺎل 
 31 و ﻳﻚ ﺳﺎل ﺑﻌﺪ از آن ﻫﻢ ژن ﻣﺸﺎﺑﻪ دﻳﮕﺮي در ﻛﺮوﻣﻮزم 12ﺷﺪ
ﻧﺎﻣﮕﺬاري ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﻋـﺚ  2ACRBﻛﺸﻒ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان 
  22.ﺷﻮد اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﻌﺪاد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻲ
از ﻛـﻞ % 5-01در  2ACRB، 1ACRBﻫـﺎي  ﺟﻬـﺶ در ژن
در  1ACRBﺟﻬﺶ در . ﻣﻮارد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
 2ACRBﻣﻮارد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺧـﺎﻧﻮادﮔﻲ و ﺟﻬـﺶ در ژن % 04
ﺧﻄـﺮ ﺗﺠﻤﻌـﻲ . ﺷﻮد اﻳﻦ ﻧﻮع از ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن دﻳﺪه ﻣﻲ% 03در 
ﻳﺎ  1ACRBﻫﺎي  اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن در ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ ﺟﻬﺶ در ژن
  52-32.اﺳﺖ %07ﺗﺎ  05ﺑﻴﻦ  2ACRB
  ﻛﺎﺭﺑﺮﺩ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻮﻟﻮﮊƽ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥﺩﻛﺘﺮ ﺳﻴﺪﻋﺒﺎﺱ ﻣﻴﺮﻣﺎﻟﻚ ـ 
 2ACRBو ﺑﺎ اﺣﺘﻤﺎل ﻛﻤﺘﺮي ژن  1ACRBژن ﺟﻬﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ 
ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﻌﺪاد ﻓﺮد ﺣـﺎﻣﻲ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﺗﺨﻤـﺪان ﻧﻴـﺰ 
در ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ﻣـﺮدان  2ACRBﺟﻬـﺶ در ژن . ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
ﺣـﺎﻣﻠﻴﻦ ژن ﺟﻬـﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ . ﺷـﻮد  دﻳﺪه ﻣﻲ 1ACRBﺑﻴﺸﺘﺮ از 
ﺣﺘﻲ اﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮر آﻧﻬﺎ در ﻣﺮاﺣـﻞ اوﻟﻴـﻪ ﺗﺸـﺨﻴﺺ داده  1ACRB
دارﻧﺪ ﻛﻪ  2ACRBﺗﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ ژن  ﺖ وﺧﻴﻢﺷﻮد، ﻋﺎﻗﺒ
ﻫﺎي اﺳﺎﺳﻲ در ﺳـﺎﺧﺘﺎر زﻳﺴـﺘﻲ ﺗـﻮده  اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺗﻔﺎوت
ﭘﺴﺘﺎﻧﻲ در اﻳﻦ ﮔﺮوه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﺗـﺄﺛﻴﺮ اﻳـﻦ دو ژن ﻣﺘﻔـﺎوت 
اﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن در ﺣـﺎﻣﻠﻴﻦ  ﺗﻐﻴﻴﺮ ﭘﻴﺪا ﻛﺮده
 در ﻣﺮاﺣـﻞ ( +N)اﻏﻠﺐ ﮔﺮﻓﺘﺎري ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي زﻳﺮ ﺑﻐﻠﻲ  1ACRB
و ﭘﺮوژﺳـﺘﺮوﻧﻲ ( -RE)اوﻟﻴﻪ، وﺿﻌﻴﻒ ﻣﻨﻔﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪه اﺳـﺘﺮوژﻧﻲ 
  92-62.ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ( -RP)
ﻧﻘﺶ دارﻧـﺪ و از  ANDدر روﻧﺪ ﺗﺮﻣﻴﻢ  2ACRB، 1ACRB
  03.ﻫﺎي ﺳﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨﺪة ﺗﻮﻣﻮر ﻫﺴﺘﻨﺪ ژن
 ﻫﺎ ﻛﻪ ﺟﻬﺶ در ﻳـﻚ آﻟـﻞ از ژن  ﻮژنـﺮوﺗﻮاوﻧﻜـﺑﺮ ﺧﻼف ﭘ
 ﺑﺮاي ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﻋﻤﻠﻜﺮد ژن در ﺗﺴـﺮﻳﻊ رﺷـﺪ ﻏﻴﺮﻗﺎﺑـﻞ ﻛﻨﺘـﺮل 
ﻫﺎي ﺳﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨﺪة ﺗﻮﻣﻮر ﺣﺘﻤـﺎ ً ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻛﺎﻓﻲ اﺳﺖ، در ﻣﻮرد ژن
ﺑﺎﻳﺪ ﻫﺮ دو آﻟﻞ ژن دﭼﺎر ﺟﻬﺶ ﺷـﺪه ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﻛـﻪ ﻋﻤﻠﻜـﺮد ژن 
 1ACRBﺮﻃﺒﻴﻌﻲ ـﻚ ژن ﻏﻴ  ــﻲ ﻳـﺮاﻳﻦ وﻗﺘـﺑﻨﺎﺑ .ﻞ ﺷﻮدـﻣﺨﺘ
رﺳـﺪ، ﻫـﻴﭻ ﺑﻴﻤـﺎري ﺣـﺎدث ﺑﻪ ﻓﺮدي ﺑﻪ ارث ﻣـﻲ  2ACRBﻳﺎ 
 ﺮﺑﻪ دﻳﮕﺮي ﺑﻪ ﻣﺎدة ژﻧﺘﻴﻜـﻲ ﺳـﻠﻮل ـﺮ اﻳﻨﻜﻪ ﺿـﻮد، ﻣﮕـﺷ ﻧﻤﻲ
وارد ﺷﻮد ﺗﺎ آﻟﻞ دﻳﮕﺮ ﻫﻢ دﭼﺎر ﺟﻬﺶ ﺷﻮد و ﺑﻴﻤﺎر ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن 
  13.ﭘﺴﺘﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﮔﺮدد
ﻳﻚ ژن ﺳﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨﺪة ﺗﻮﻣـﻮر ﻏﻴﺮﻋـﺎدي اﺳـﺖ  35Pاﻟﺒﺘﻪ 
ﺑـﺮاي اﺧـﺘﻼل در  35Pﭼﺮا ﻛﻪ ﺟﻬﺶ در ﺗﻨﻬﺎ ﻳـﻚ آﻟـﻞ از ژن 
  23.ﻋﻤﻠﻜﺮد آن ﻛﺎﻓﻲ اﺳﺖ
 ﺑﻴﻮﻟـﻮژي ارﺗﺒﺎط ﻧﻤﺎﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﻲ ـ آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺑـﺎ 
  ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن
( cigolohtapotsiH)ﺷـﻨﺎﺧﺘﻲ ــ آﺳـﻴﺐ ي ﺑـﺎﻓﺘﻲ ﻧﻤﺎﻫﺎ
ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﺜﻞ اﻧﺪازة ﺗﻮﻣﻮر درﺟﻪ ﺗﻤـﺎﻳﺰ و وﺿـﻌﻴﺖ ﻏـﺪد 
ﻟﻨﻔﺎوي زﻳﺮﺑﻐﻠﻲ ﻣﻨﻌﻜﺲ ﻛﻨﻨـﺪة ﺧﺼﻮﺻـﻴﺎت زﻳﺴـﺘﻲ ﺳـﺮﻃﺎن 
اﺧﻴـﺮاً دﻻﻳﻠـﻲ . ﺑﺎﺷﻨﺪ ﭘﺴﺘﺎن و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻃﻮل ﻣﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ
ﺷـﻨﺎﺧﺘﻲ دﻫﻨﺪ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت زﻳﺴـﺖ  اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﺑﻨﻴـﺎدﻳﻦ  لﻫﺎي اوﻟﻴﻪ ﺑﻪ ﻧﺎم ﺳـﻠﻮ  ر ﺳﻠﻮلﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن د
ﺷﻮد و ﻫﻤـﻴﻦ ﺧﺼﻮﺻـﻴﺎت اﺳـﺖ ﻛـﻪ  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻲ( lleC metS)
از ﺑـﻴﻦ . ﻋﺎﻗﺒﺖ و ﺳﻴﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤـﺎري را ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﺧﻮاﻫـﺪ ﻛـﺮد 
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ اﻧﺪازة ﺗـﻮده و وﺿـﻌﻴﺖ ﻏـﺪد  ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﺑﺎﻓﺘﻲ آﺳﻴﺐ
ﻫـﺎي زﻳﺴـﺘﻲ، ﺗﺤـﺖ ﺗـﺄﺛﻴﺮ ﻣـﺪت  ﻟﻨﻔﺎوي ﻋﻼوه ﺑﺮ زﻳﺮ ﺳﺎﺧﺖ
ﮔﻴﺮﻧﺪ وﻟﻲ درﺟﻪ ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺗﻮده ﻓﻘﻂ ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ  ر ﻣﻲﺑﻴﻤﺎري ﻧﻴﺰ ﻗﺮا
ﺑﺪﻳﻦ ﻣﻌﻨﺎ ﻛـﻪ . ﺷﻮد ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺗﻮﻣﻮر ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻲ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت زﻳﺴﺖ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺗﻮﻣﻮر ارﺗﺒﺎط  درﺟﺔ ﺗﻤﺎﻳﺰ ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﺎً ﺑﺎ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت زﻳﺴﺖ
ﺮ و ـﻮل ﺗﻜﺜﻴــﺎﺻﻲ ﻛـﻪ ﻣﺴﺌــﺎي ﺧــﻫـ ﺣﺘـﻲ ژن 43و33.دارد
ﺑـﻴﻦ  ،ﺮﺧﺔ ﺳـﻠﻮﻟﻲ در ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ﻫﺴـﺘﻨﺪ ـﺮد ﭼـﭘﻴﺸﺒ
 ﺔـو درﺟ  ـ( edarG hgiH)ﺎﻻ ـﺎﻳﺰ ﺑ  ــﺔ ﺗﻤ  ــي ﺑﺎ درﺟﻮرﻫﺎـﺗﻮﻣ
ﺪا ـﺮ ﭘﻴ  ــﺎوﺗﻲ ﺗﻈﺎﻫ  ــﺑﻪ ﻃﺮز ﻣﺘﻔ  ـ( edarG woL)ﺗﻤﺎﻳﺰ ﭘﺎﻳﻴﻦ 
ﻮرﻫﺎي ﺑـﺎ درﺟـﺔ ـﻫـﺎ در ﺗﻮﻣ  ـ ﻢ اﻳﻦ ژنـﻗﺴﻤﺖ اﻋﻈ. ﺪـﻛﻨﻨ ﻣﻲ
 (noisserpxE revO)ﺎر ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺑـﻴﺶ از ﺣـﺪ ـﺎﻳﺰ ﺑﺎﻻ دﭼـﺗﻤ
ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺳﺮﻋﺖ رﺷﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮي در اﻳﻦ ﻧﻮع ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي  ﻣﻲ
  53.ﺷﻮﻧﺪ ﻲﻣ
ﺑﻨﺪي ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻬـﺎﺟﻢ ﭘﺴـﺘﺎن  ﺷﺎﻳﺪ ﻳﻜﻲ از اﻫﺪاف ﺗﻘﺴﻴﻢ
آﮔﻬـﻲ آن ﺷﻨﺎﺳـﻲ ﺗﻮﻣـﻮر و ﭘـﻴﺶ ﺑﺮﻗﺮاري ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ زﻳﺴـﺖ 
ﻣـﺪوﻻري  ،ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺜﺎل وﻗﺘـﻲ ﻧـﻮع ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻫﺎ در آن ﺗﻈﺎﻫﺮ ﭘﻴﺪا ﻛﺮده ﺑﺎﺷﻨﺪ،  ﻮﻛﺮاﺗﻴﻦﺘﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﺑﺎﺷﺪ و ﺳﻴ
ﺑﺎﺷـﻨﺪ و  ﻣﻲ 2-reHو ( -) RE، 35Pاﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﺑﻪ اﺣﺘﻤﺎل زﻳﺎد 
ﺮد ﺣﺎﻣﻞ ﺟﻬـﺶ در ـﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻓـﺪة اﻳﻦ اﺳـﺮح ﻛﻨﻨـﻮﻳﺎً ﻣﻄـﻗ
اﻟﺒﺘـﻪ ﻋﻠﻴـﺮﻏﻢ ﺗﻤـﺎم اﻳـﻦ   63.ﺪـﺑﺎﺷـ ﻧﻴـﺰ ﻣـﻲ 1ACRBژن 
ﺷـﻨﺎﺧﺘﻲ، ﻛﺎرﺳـﻴﻨﻮم ﻣـﺪوﻻري ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﻧﺎﻣﻨﺎﺳـﺐ آﺳـﻴﺐ 
آﮔﻬﻲ ﺑﻬﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻛﺎرﺳـﻴﻨﻮم ﻣﻬـﺎﺟﻢ ﻣﺠـﺮاي  ﭘﺴﺘﺎن ﭘﻴﺶ
ﺎوت در ﻇﻬـﻮر ﺎل زﻳﺎد ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﺗﻔ  ــﺎن دارد ﻛﻪ ﺑﻪ اﺣﺘﻤـﭘﺴﺘ
ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ اﻳﻦ دو زﻳﺮ ﮔﺮوه ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن  ژن
  73.وﺟﻮد دارد
ﺮﻳﻦ ـﺗ  ـ ﻢـﻦ در ﺑﺪﺧﻴ  ــﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴـﺎي ژﻧﺘﻴﻜـﻫ ﺎوتـاﻳﻦ ﺗﻔ
ﺎﺑﻲ ﭘﺴـﺘﺎن ـﺎن اﻟﺘﻬ  ــﺮﻃ  ــﻲ ﺳـﻌﻨ  ـﻳﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ـﻮع ﺳـﻧ
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ . ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ yrotamalfnI( )recnaC tsaerB
ﻦ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺑـﺎ ﺳـﺎﻳﺮ رﺳﺪ رﻓﺘﺎر زﻳﺴﺘﻲ ﻣﺘﻔﺎوت اﻳ ﻣﻲ
ﺳـﺖ ﻛـﻪ در ﺳـﺮﻃﺎن ا ﻲﺋﻫﺎ اﻧﻮاع آن ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻧﻮع ﺧﺎﺻﻲ از ژن
ﺷﻮﻧﺪ و ﺧﺼﻮﺻـﻴﺎت  اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن دﭼﺎر ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﺶ از ﺣﺪ ﻣﻲ
ﺗﺮ را ﺑﺮاي اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران رﻗـﻢ  آﮔﻬﻲ ﺿﻌﻴﻒ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ و ﭘﻴﺶ
  83.زﻧﻨﺪ ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻳـﻚ ﺳـﺮي از ﮔﻴﺮﻧـﺪه  ﺑﺮرﺳﻲ اﺧﻴﺮ ﺣﺎﻛﻲ از
را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮﻫﺎي  7RCCو  4RXCﻪ ﻧﺎم ﺑ enikomehC
زﻳﺴﺘﻲ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻗﺪرت ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز دﻫﻨﺪة ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻌﺮﻓـﻲ 
ﺟﺎﻟﺐ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ دو ﻧﻮع ﮔﻴﺮﻧﺪه در ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ . اﻧﺪ ﻛﺮده
رﺳـﺪ ﺷﻮﻧﺪ و ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ  ﭘﺴﺘﺎن دﭼﺎر ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﺶ از ﺣﺪ ﻣﻲ
ﺗﻮﺟﻴﻪ ﻛﻨﻨﺪة ﻗﺴﻤﺘﻲ از ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺑﺎﻻ در اﻳﻦ ﻧـﻮع از 
ﺗـﻮان در  ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ اﻟﺒﺘﻪ از ﻫﻤﻴﻦ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﻣﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻲ
ﺟﻬﺖ درﻣﺎن اﻳﻦ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻮد ﺟﺴﺖ ﭼﺮا ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑـﺎ 
  ۸۸۳۱، ﺳﺎﻝ ۱، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۷۱ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩﻭﺭﻩ 
ﻫﺎ ﺑﺘﻮان ﻛﻤﻚ ﺷﺎﻳﺎﻧﻲ ﺑـﻪ ﺑﻬﺒـﻮد ﻋﺎﻗﺒـﺖ اﻳـﻦ  ﻣﻬﺎر اﻳﻦ ﮔﻴﺮﻧﺪه
  93.ﺑﻴﻤﺎران ﻧﻤﻮد
ﻳﻜﻲ از ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﺑـﺎﻓﺘﻲ ﻛـﻪ اﻏﻠـﺐ در ﺑﺮرﺳـﻲ زﻳﺴـﺖ 
ﻮد، ﺗﻮﺟﻪ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺶ ﺷ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻧﺎدﻳﺪه ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﺪ،  ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻲ آﮔﻬﻲ ﭘﻴﺶﺗﻠﻴﺎل در  ﻫﺎي ﻣﻴﻮ اﭘﻲ ﺳﻠﻮل
ﻫـﺎي ﻓﺮاﻣـﻮش ﺷـﺪه ﺻـﺤﻪ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪد ﺑﺮ ﻧﻘﺶ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎ ﻧﻘﺸﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻳﻚ ﻧـﺎﻇﺮ  اﻧﺪ و ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﮔﺬاﺷﺘﻪ
اﻳـﻦ . ﻛﻨﻨﺪ ﻃﺮف را در اﻳﺠﺎد ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن اﻳﻔﺎ ﻣﻲ ﺑﻲ
ﻛﻨﻨﺪة ﻣﺮﺣﻠﺔ اﻧﺘﻘﺎﻟﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﺮﻃﺎن درﺟـﺎ  ﻫﺎ در واﻗﻊ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺳﻠﻮل
ﻢ ﻫﺴـﺘﻨﺪ و ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﺗﻌـﺎﻣﻼت ﻫﻮرﻣـﻮﻧﻲ ﻛـﻪ ﺑـﻴﻦ ـو ﻣﻬﺎﺟ
ﺗﻠﻴﺎل ﻣﺠـﺎري ﭘﺴـﺘﺎن  ﻫﺎي اﭘﻲ ﺗﻠﻴﺎل و ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﻴﻮ اﭘﻲ ﺳﻠﻮل
در ﺗﻨﻈﻴﻢ ﭘﻴﺸﺒﺮد ﭼﺮﺧـﺔ ﺳـﻠﻮﻟﻲ، ﻣﻬـﺎﺟﺮت و ، ﺷﻮد ﺑﺮﻗﺮار ﻣﻲ
ﻫـﺎي  ﻛﻨﻨﺪ ﺑﻪ ﻃﻮرﻳﻜﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺳﻠﻮل
« ﺳـﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨـﺪة ﻃﺒﻴﻌـﻲ ﺗﻮﻣـﻮر »ﺗـﻮان ﻴﺎل را ﻣـﻲ ﺗﻠ ﻣﻴﻮ اﭘﻲ
ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴـﻞ ﺗﻮﺟـﻪ . ﻧﺎﻣﻴﺪ( rosserppuS romuT larutaN)
ﻫـﺎ  ﻫﺮﭼﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻪ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت و ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻢ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل
ﮔﺸﺎﺋﻲ ﺑﺮاي ﺗﻤﻬﻴﺪات ﻣﺆﺛﺮﺗﺮي در درﻣـﺎن ﺳـﺮﻃﺎن  ﺗﻮان راه ﻣﻲ
  24-04.ﭘﺴﺘﺎن ﺑﺎﺷﺪ
  ي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎنﺑﻴﻮﻟﻮژارﺗﺒﺎط ﺳﻦ ﺑﺎ 
ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺷﻨﺎﺳـﻲ ( rotcaF ksiR)ﺘﺮﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺳﻦ ﻣﻬﻤ
ﻫـﺎي اﻧﺴـﺎﻧﻲ و ﻣﻨﺠﻤﻠـﻪ  ﺑﺮاي اﻏﻠﺐ ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ( cihpargomeD)
داﻧﺸﻤﻨﺪان ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﺧﻄﺮ ﻛﻠـﻲ اﺑـﺘﻼ ﺑـﻪ . ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن اﺳﺖ
ﻫﺎ در ﺳﻨﻴﻦ ﭘﻴﺮي ﺑﺎﻻﺗﺮ اﺳﺖ ﭼﺮا ﻛﻪ ﻣﺪت زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﻓﺮد  ﺳﺮﻃﺎن
زاﻫﺎ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ، ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ و ﺿـﻤﻨﺎً ﻗـﺪرت  در ﻣﻌﺮض ﺳﺮﻃﺎن
ﻳﺎﺑـﺪ، ﻟـﺬا ﻓـﺮد در  ﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻫﻢ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲﺳﻴ
  05و94.ﮔﻴﺮد ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼي ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻗﺮار ﻣﻲ
ﺷﻨﺎﺳﻲ و رﻓﺘـﺎر ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ  اﻧﺪ ﻛﻪ زﻳﺴﺖ ﺎت ﻧﺸﺎن دادهـﻣﻄﺎﻟﻌ
ﺺ ﺗﺤﺖ ﺗـﺄﺛﻴﺮ ﺳـﻦ ـﺢ و ﻣﺸﺨـﻃﻮر واﺿﻪ ﺎن ﺑـﺎن ﭘﺴﺘـﺳﺮﻃ
ﻃﻮرﻳﻜـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﻪ ﺑﺎﺷـﺪ، ﺑ  ـ ﺮد و زﻣﺎن ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲـﻓ
ﺳﺎﻟﮕﻲ ﺗﻈـﺎﻫﺮ ﻛﻨـﺪ، از ﻧﻈـﺮ  04ﻞ از ـﺳﻨﻴﻦ ﻗﺒ ﺮ درـﭘﺴﺘﺎن اﮔ
ﺗﺮ اﺳﺖ و اﺣﺘﻤﺎل ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز دادن آن ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ  ﻲـﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺗﻬﺎﺟﻤ
ﺗـﺮ ﺮ از ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎن ﻣﺴـﻦ ـﻛﻤﺘ  ـ( lavivruS)ﺑﻴﻤﺎر  ءﺰان ﺑﻘﺎـو ﻣﻴ
  15.ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد
ﺮف ـﻛـﻪ ﻣﻌ  ـ( rekramoiB)ﺮﻫﺎي زﻳﺴـﺘﻲ ـﺮﺧﻲ ﻧﺸﺎﻧﮕـﺑ
 ﻚ ﻫﺴـﺘﻨﺪ ﻣﺜـﻞ ـﺎر ﺳﻴﺴﺘﻤﻴ  ــﻮﺿﻌﻲ ﻳﺎ اﻧﺘﺸ  ــﻮد ﻣـﺧﻄﺮ ﻋ
 ])FGEV( rotcaF hguorG lailehtodnE ralucsaV[
و  ])APU( rotavitcA neginimsalP ekiL esanikorU[
ﻦ ﺑﻴﻤـﺎر ﻧﺪارﻧـﺪ وﻟـﻲ ـداري ﺑﺎ ﺳ ﻲـﺎط ﻣﻌﻨـارﺗﺒ Dﻦ ـﻛﺎﺗﭙﺴﻴ
ﺪاري ژﻧﺘﻴـﻚ ـﺎن دﻫﻨﺪة ﻧﺎﭘﺎﻳـﺮﻫﺎي زﻳﺴﺘﻲ ﻛﻪ ﻧﺸـﺳﺎﻳﺮ ﻧﺸﺎﻧﮕ
و ﻳـﺎ  35P، آﻧﻮﭘﻠﻮﺋﻴـﺪي، ﻪﺎﻳﺰ ﻫﺴـﺘ ـﺰان ﺗﻤ  ــﻫﺴﺘﻨﺪ ﻣﺜﻞ ﻣﻴ  ـ
 76-ikدﻫﻨﺪ ﻣﺜﻞ  ﻮر را ﻧﺸﺎن ﻣﻲـﺪ ﺗﻮﻣـﺖ رﺷـﻳﻲ ﻛﻪ ﺳﺮﻋﻫﺎ آن
داري ﺑـﺎ ﺳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎر در زﻣـﺎن  ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس و ﻣﻌﻨﻲ 2-reHو 
ﺗـﺮ  ﻲ در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﻣﺴﻦـﻳﻌﻨ. ﺎن دارﻧﺪـﺎن ﭘﺴﺘـﺺ ﺳﺮﻃـﺗﺸﺨﻴ
ﺳﺎل ﻣﻴﺰان ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎي رﺷـﺪ، ﻛـﺎﻫﺶ واﺿـﺤﻲ را ﻧﺸـﺎن  04از 
  25.دﻫﻨﺪ ﻣﻲ
ﻲ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان از آﻧﺠﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﺑﺮﺧﻲ از اﻳﻦ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎي زﻳﺴـﺘ 
ﻧﻴﺰ ﻛﺎرﺑﺮد دارﻧﺪ ﻳﻌﻨﻲ ﻋﻼوه ﺑـﺮ ﺧﺎﺻـﻴﺖ  rotcaF evitciderP
، ﺗﻮاﻧـﺎﺋﻲ citsongorPآﮔﻬﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳـﻚ  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭘﻴﺶ
ﺗﺨﻤﻴﻦ ﭘﺎﺳﺨﺪﻫﻲ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺿﺪ ﺳﺮﻃﺎن را ﻧﻴـﺰ دارﻧـﺪ، ﻟـﺬا ﺑـﺎ 
ﻫﺎي ﺿﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﻧﻴﺰ ﺑـﺮ  ﺗﻐﻴﻴﺮ اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ در ﺳﻨﻴﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮ، درﻣﺎن
  35.ﺪ ﻳﺎﻓﺖﻣﺒﻨﺎي ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎر ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺧﻮاﻫ
ﻣﺜﺎل واﺿﺢ و راﻳﺞ در اﻳﻦ ﻣﻮرد، وﺿﻌﻴﺖ ﮔﻴﺮﻧﺪة اﺳـﺘﺮوژن 
داري ﺑﻴﻦ وﺿﻌﻴﺖ ﻣﺜﺒﺖ اﻳﻦ ﮔﻴﺮﻧﺪه  اﺳﺖ ﻛﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ )RE(
ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن وﺟـﻮد  )+RE(
ﻫﺎي ﺿﺪاﺳﺘﺮوژﻧﻲ  درﻣﺎن دﻳﮕﺮ دﻫﻲ ﺑﻪ ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ ﭘﺎﺳﺦ .دارد
ن ﭘﺴـﺘﺎن در ﺳـﻨﻴﻦ ﺑـﺎﻻ ﻫﺎي اﺻﻠﻲ درﻣﺎن ﺿـﺪ ﺳـﺮﻃﺎ  از ﭘﺎﻳﻪ
  45.اﺳﺖ
اﻧﺪ ﻛﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪة  ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻣﺘﻌﺪد ﻧﺸﺎن داده
ﺳـﺎل ﺑـﺎ  54ﻼي ﻛﻤﺘـﺮ از ـﺎن ﺑﺎ ﺳﻦ اﺑﺘـﺰ ﺑﻴﻦ زﻧـآﮔﻬﻲ ﻧﻴ ﭘﻴﺶ
ﺎوت اﺳﺖ ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن در زﻧﺎن ـﺗﺮ ﻣﺘﻔ زﻧﺎن ﻣﺴﻦ
ﺪازة ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﺗـﻮده، درﺟـﺔ ﺗﻤـﺎﻳﺰ ﺑـﺎﻻ و ﻣﻴـﺰان ـﺗﺮ ﺑﺎ اﻧ ﻮانـﺟ
ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ . ﻛﻨﺪ ﺮ ﻣﻲـﺮ ﺗﻈﺎﻫـﺎوي ﺑﻴﺸﺘـﺪد ﻟﻨﻔـي ﻏﺮـدرﮔﻴ
ﺐ ﻣﺬﻛﻮر، روﺷﻦ اﺳـﺖ ﻛـﻪ دورة ﺣﻴـﺎت ﺑـﺪون ﺑﻴﻤـﺎري ـﻣﻄﺎﻟ
در زﻧﺎﻧﻲ ﻛـﻪ ﺳـﻦ آﻧﻬـﺎ در  ]lavivruS eerF esaesiD )SFD([
ﺳـﺎل ﺑـﻮده اﺳـﺖ،  54زﻣﺎن اﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ﻛﻤﺘـﺮ از 
   65و55و25.ﻛﻮﺗﺎﻫﺘﺮ اﺳﺖ
ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺑـﺎ ﻫـﻢ  ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن در ﻧﮋادﻫﺎي زﻳﺴﺖ
 )ygoloitE(ﺷﻨﺎﺳـﻲ اﮔـﺮ ﭼـﻪ ﺑﺮرﺳـﻲ ﺳـﺒﺐ . ﻣﺘﻔﺎوت اﺳـﺖ 
اي اﺳﺖ، ﻋﻠـﺖ  ﻫﺎي ﻗﻮﻣﻲ در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻛﺎر ﭘﻴﭽﻴﺪه ﺗﻔﺎوت
ﺗﻮان در دو دﺳﺘﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﺮد،  ﺗﻔﺎوت ﺑﻴﻦ ﻧﮋادﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ را ﻣﻲ
اﻗﺘﺼـﺎدي ﻣﺜـﻞ ﻣﻴـﺰان دﺳﺘﺮﺳـﻲ ﺑـﻪ  ﻳﻜﻲ ﻋﻠﻞ اﺟﺘﻤـﺎﻋﻲ   ـ
ﻫﺎي اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ  ﺎﻳﺖﻫﺎ و ﺣﻤ ﻫﺎي ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ، ﻛﻴﻔﻴﺖ ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﻣﺮاﻗﺒﺖ
و دﻳﮕﺮي ﻋﻠﻞ ﻓﺮدي اﺳﺖ ﻣﺜﻞ ﺳﺎﺑﻘﺔ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻣﺜـﻞ، اﺳـﺘﻔﺎده از 
رژﻳﻢ ﻏـﺬاﻳﻲ، ورزش و ﻣﻴـﺰان ، )negoxE(زا  ﻫﺎي ﺑﺮون ﻫﻮرﻣﻮن
. ﻛﻨﻨـﺪ ﻫـﺎ ﺗـﺄﺛﻴﺮ ﻣـﻲ  اﺿﻄﺮاب ﻛﻪ ﻫﻤﮕﻲ ﻣﻮارد ﻓﻮق روي ﺳﻠﻮل
اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان اﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن در ﺑﺮﺧﻲ ﻧﮋادﻫﺎ ﺑﻪ ﺗﻘﺎﺑـﻞ 
  75.ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ ﺑﻴﻦ ﻫﺮ دو دﺳﺘﻪ اﻳﻦ ﻋﻠﻞ
  ﻛﺎﺭﺑﺮﺩ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻮﻟﻮﮊƽ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥﺩﻛﺘﺮ ﺳﻴﺪﻋﺒﺎﺱ ﻣﻴﺮﻣﺎﻟﻚ ـ 
ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن در زﻧﺎن ﺑﺎ ﻧﮋاد آﻓﺮﻳﻘـﺎﻳﻲ، آﻣﺮﻳﻜـﺎﺋﻲ در ﺳـﻨﻴﻦ 
. دﻫﺪﮋاد اروﭘﺎﺋﻲ ـ آﻣﺮﻳﻜﺎﺋﻲ رخ ﻣﻲ ـﺖ ﺑﻪ زﻧﺎن ﻧـﺗﺮ ﻧﺴﺒ ﻦـﭘﺎﺋﻴ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ، ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن در ﻧﮋاد ﺳﻴﺎه اﻏﻠـﺐ ﺑـﺎ  ﺮ زﻳﺴﺖـاز ﻧﻈ
 ﻫـﺎي ﻣﻨﻔـﻲ اﺳـﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون  ﮔﻴﺮﻧﺪه و درﺟﺔ ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺑﺎﻻ
  06-85.ﻫﺴﺘﻨﺪﻫﻤﺮاه 
ﻟﺒﺘﻪ زﻧﺎن ﺳﻴﺎه ﭘﻮﺳﺖ آﻣﺮﻳﻜﺎﺋﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ﭘﻮﺳـﺘﺎن ا
در ﺧﻄﺮ ﻛﻤﺘﺮي ﺑﺮاي اﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻫﺴﺘﻨﺪ وﻟـﻲ اﮔـﺮ 
ﺗﺮي ﺧﻮاﻫﻨﺪ داﺷـﺖ ﻛـﻪ ﻣﻤﻜـﻦ  آﮔﻬﻲ ﺿﻌﻴﻒ ﻣﺒﺘﻼ ﺷﻮﻧﺪ، ﭘﻴﺶ
اﺳﺖ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻣﻴﺰان ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻓﻘﺮ در ﺑـﻴﻦ ﺳﻴﺎﻫﭙﻮﺳـﺘﺎن و اﻣﻜـﺎن 
ﻴـﺰ ﺑﺎﺷـﺪ و ﻫﺎي ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ در آﻧﺎن ﻧ ﺑﺮداري ﻛﻤﺘﺮ از ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﺑﻬﺮه
 آﮔﻬﻲ ﻣﺜﻞ درﺟﺔ ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺑﺎﻻ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺪي ﭘﻴﺶ
ﭘﺲ ﺗﻔﺎوت ﻣﻮﺟﻮد ﺑﻴﻦ ﻋﺎﻗﺒﺖ  16.در ﺳﻴﺎﻫﭙﻮﺳﺘﺎن ﺑﺎﺷﺪ RE)-( و
ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ در ﻧﮋاد ﺳﻴﺎه و ﺳﻔﻴﺪ ﺗﺎ ﺣﺪ زﻳﺎدي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﺧـﺘﻼف در 
  26و16.ﺳﺎﺧﺘﺎر زﻳﺴﺘﻲ ﺑﻴﻦ اﻳﻦ دو ﻧﮋاد ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﺖ
ﺳﻲ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ﺷﻨﺎ ﻮاﻣﻠﻲ ﻛﻪ در زﻳﺴﺖـﺗﻌﺪادي از ﻋ
ﻳـﺎ « آﮔﻬـﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﭘـﻴﺶ »ﺖ دارﻧﺪ ﺗﺤﺖ ﻋﻨﺎوﻳﻦ ـدﺧﺎﻟ
و ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺨﻤﻴﻦ ﭘﺎﺳـﺨﺪﻫﻲ ﺑـﻪ درﻣـﺎن   srotcaF citsongorP
ﺑﺎ ﻛﻤـﻚ ﻋﻮاﻣـﻞ ﺗﻌﻴـﻴﻦ . ﻮدـﺷ ﻳﺎد ﻣﻲ )srotcaF evitciderP(
ﺮ ﺑﻴﻤﺎري و ﻋﺎﻗﺒـﺖ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ﺳـﺮﻃﺎن ـﻮان ﺳﻴـﺗ ﻲ ﻣﻲـآﮔﻬ ﭘﻴﺶ
 ﺗـﻮان ﺑـﻪ  ﺗﺮﻳﻦ آﻧﻬﺎ ﻣﻲ ﻮلـاز ﻣﻌﻤ .ﻮدـﻮﺋﻲ ﻧﻤـﺎن را ﭘﻴﺸﮕـﭘﺴﺘ
ﻮاﻣﻞ دﻳﮕـﺮي ـاﻟﺒﺘﻪ ﻋ. ﻮدـﺎره ﻧﻤـاﺷ 2-reHو  76-iK ,RE ,RP
ﻛﻨﻨـﺪ وﻟـﻲ ﻲ ﻛﻤﻚ ﻣـﻲ ـآﮔﻬ ﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺗﺨﻤﻴﻦ ﭘﻴﺶـﻢ ﻫﺴﺘﻨـﻫ
ﻮﻧﺪ ﻣﺜـﻞ ـﺷ  ـﺮي ﻧﻤـﻲ ـﮔﻴ  ـ ﺎدي اﻧﺪازهـﻮرت ﻋـﻪ ﺻـﻮﻻً ﺑـﻣﻌﻤ
ﻋﻮاﻣـﻞ ﺗﺨﻤـﻴﻦ  .Dو ﻛﺎﺗﭙﺴﻴﻦ  1D nilcyC ,E nilcyC ,APU
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺿﺪ ﺳﺮﻃﺎن  ﻣﻴﺰان ﭘﺎﺳﺦ ،ﭘﺎﺳﺨﺪﻫﻲ ﺑﻪ درﻣﺎن
  2-reHو  REﺗﻮان از  ﺗﺮﻳﻦ آﻧﻬﺎ ﻣﻲ ﺷﺪه  اﺷﺎره دارﻧﺪ و از ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ
   46و36.ﻧﺎم ﺑﺮد
ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺳﺮﻃﺎن  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻋﻤﻴﻖ اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ در زﻳﺴﺖ
ﭘﺴﺘﺎن، ﻻزم اﺳﺖ ﺑﻪ اﺧﺘﺼﺎر ﻣﻄﺎﻟﺒﻲ در ﻣﻮرد اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻨﻮان 
  :ﺷﻮد
، ﺗﻤـﺎﻳﺰ و ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺴﺘﺎن اﻧﺴـﺎن ﻣﺮاﺣـﻞ ﻣﺘﻌـﺪدي از ﺗﻜﺜﻴـﺮ 
ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺳﻄﺢ  را ﻃﻲ ﻣﻲ )noissergeR(ﭘﺴﺮﻓﺖ 
ﻫﺎي ﻗﺎﻋﺪﮔﻲ و ﻛﻬﻮﻟﺖ اﻳﺠﺎد  ﻫﻮرﻣﻮن در ﮔﺮدش ﺧﻮن و ﻃﻲ دوره
ﻫﺎي ﺗﺨﻤـﺪاﻧﻲ و ﺑﺨﺼـﻮص اﺳـﺘﺮوژن، ﻧﻘـﺶ  ﺷﻮد، ﻫﻮرﻣﻮن ﻣﻲ
ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن اﻳﻔـﺎ  ﺷﻨﺎﺳﻲ و زﻳﺴﺖ ﻛﻠﻴﺪي در ﺳﺒﺐ
  56.ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
و ﭘﻴﺸـﺮﻓﺖ ﺳـﺮﻃﺎن اﺳﺘﺮوژن ﻧﻘﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻤﻲ در اﻳﺠﺎد 
ﺗـﺮﻳﻦ ﺮ در ﺳـﻪ ﺗـﺎ از ﻗﻄﻌـﻲ ـﺪه دارد، اﻳﻦ ﺗﺄﺛﻴـﺎن ﺑﻪ ﻋﻬـﭘﺴﺘ
ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ﻛـﻪ ﺑـﺎ ﺗﻐﻴﻴـﺮات  )rotcaF ksiR(ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ 
اﻳـﻦ ﺳـﻪ ﻋﺎﻣـﻞ . ﺷﻮد ﺮوژن ﻣﺮﺗﺒﻄﻨﺪ، ﻣﻨﻌﻜﺲ ﻣﻲـﺢ اﺳﺘـﺗﺮﺷ
، ﺳـﻦ (ﻣﻨـﺎرك )ﺎن اوﻟﻴﻦ ﻗﺎﻋـﺪﮔﻲ ـﺳﻦ زﻣ: ﺪ ازـﺮ ﻋﺒﺎرﺗﻨـﺧﻄ
ﺎﻣﻠﮕﻲ ﺑـﺎ دورة ﻛﺎﻣـﻞ ﺎن اوﻟﻴﻦ ﺣ  ــﻲ و ﺳﻦ در زﻣـزﻣﺎن ﻳﺎﺋﺴﮕ
ﻣـﻮارد ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن از ﻧﻈـﺮ % 06در ﺣـﺪود  .)mreT lluF(
اﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﺳﺮﻋﺖ  )+RE(ﻫﺎي اﺳﺘﺮوژﻧﻲ ﻣﺜﺒﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ  ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﻛﻨﻨـﺪ و ﻃـﻮل  ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﺨﻮﺑﻲ ﺗﻤﺎﻳﺰ ﭘﻴﺪا ﻣﻲ ،رﺷﺪ ﻛﻨﺪﺗﺮي دارﻧﺪ
ﺗـﺮي را ﺑـﺮاي ﺑﻴﻤـﺎر رﻗـﻢ ﻃـﻮﻻﻧﻲ  )SFD(ﻋﻤﺮ ﺑﺪون ﺑﻴﻤـﺎري 
   66.زﻧﻨﺪ ﻣﻲ
ژن ﺑﻮدن در ﻃﻮل زﻧﺪﮔﻲ، ﻧﻘـﺶ ﻣﻬﻤـﻲ در در ﻣﻌﺮض اﺳﺘﺮو
ﻛﻨﺪ ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴـﻞ  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن اﻳﻔﺎ ﻣﻲ
اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻨﺎرك زودرس و ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ دﻳﺮرس از ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼي 
ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻫﺴﺘﻨﺪ ﭼﺮا ﻛﻪ ﻓـﺮد در ﻃـﻮل زﻧـﺪﮔﻲ ﺧـﻮد، 
ﻣﺪت ﺑﻴﺸﺘﺮي در ﻣﻌﺮض اﺳﺘﺮوژن ﺑﻮده اﺳﺖ و ﻧﻴـﺰ ﺑـﻪ ﻫﻤـﻴﻦ 
ﭼﺎﻗﻲ ﻧﻴﺰ ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺑﺮاي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺑـﻪ  دﻟﻴﻞ اﺳﺖ ﻛﻪ
ﺳﻨﻴﻦ ﻳﺎﺋﺴـﮕﻲ ﺑﺎﺷـﺪ  ﭘﺲ ازرود، ﺑﺨﺼﻮص اﮔﺮ ﭼﺎﻗﻲ  ﺷﻤﺎر ﻣﻲ
ﭼﺮا ﻛﻪ در اﻳﻦ ﺳﻨﻴﻦ ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ ﻣﻨﺒﻊ اﺻﻠﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﺳﺘﺮوژن در 
ﺑﺪن اﺳﺖ و ﺑﺪن اﻓﺮاد ﭼﺎق در ﻣﻌﺮض اﺳﺘﺮوژن ﺑﻴﺸـﺘﺮي ﻗـﺮار 
   86و76.ﮔﻴﺮد ﻣﻲ
ﻛﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎﺗﻲ اﻟﺒﺘﻪ در ﺑﺮﺧﻲ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻛﻪ از   nitcenopidAو  nitpeL ﺷﺎﻣﻞsenikopidA ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان 
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن  در زﻳﺴﺖ ،ﺷﻮﻧﺪ ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ
ﻫـﺎي  اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺎ ﻓﻌﺎل ﻛﺮدن ﮔﻴﺮﻧﺪه .در اﻓﺮاد ﭼﺎق ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ
ﻫﺎ از ﻃﺮﻳﻖ اﻟﻘﺎي ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻋـﺮوق  اﺳﺘﺮوژﻧﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ رﺷﺪ ﺳﻠﻮل
ﺎد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن در اﻓﺮاد ﭼـﺎق در اﻳﺠ )sisenegoignA(ﺟﺪﻳﺪ 
اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ در ﻛﺎرﺑﺮي ﻣﻬﺎر آﻧﻬـﺎ در ﺟﻬـﺖ ﻣـﺪاﺧﻼت . اﺛﺮ دارﻧﺪ
  96.درﻣﺎﻧﻲ در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن، ﺷﺎﻳﺎن ﺗﻮﺟﻪ اﺳﺖ
در ﻃﻲ ﻫﺮ دورة ﻗﺎﻋﺪﮔﻲ، اﺳﺘﺮوژن از ﺗﺨﻤﺪان آزاد ﺷـﺪه و 
ﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﮔﻴﺮﻧـﺪة ﻣﺨﺼـﻮص  ﺷﻮد و در ﺑﺎﻓﺖ وارد ﮔﺮدش ﺧﻮن ﻣﻲ
. ﺷـﻮﻧﺪ ﺑﻪ ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻣﺘﺼـﻞ ﻣـﻲ  (ﭘﺴﺘﺎن و رﺣﻢ)اﺳﺘﺮوژﻧﻲ دارﻧﺪ 
اي را ﺗﺸـﻜﻴﻞ ﺗﺮﻛﻴﺐ اﺳﺘﺮوژن ﺑﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪة ﻣﺨﺼﻮﺻﺶ، ﻣﺠﻤﻮﻋـﻪ 
ﺷـﻮد و ﺑـﻪ ﻣﻨـﺎﻃﻖ ﺧـﺎص در  دﻫﺪ ﻛﻪ وارد ﻫﺴﺘﺔ ﺳﻠﻮل ﻣﻲ ﻣﻲ
ﺷﻮد و ﺑﺎﻋﺚ ﺷﺮوع ﻳﻜﺴـﺮي وﻗـﺎﻳﻊ در  ﺳﻠﻮل ﻣﺘﺼﻞ ﻣﻲ AND
در ﭼﺮﺧﺔ ﺳﻠﻮﻟﻲ،  1Gاﺳﺘﺮوژن ﺑﺎ ﺗﺄﺛﻴﺮ در ﻣﺮﺣﻠﺔ . ﺷﻮد ﻫﺎ ﻣﻲ ژن
ﻛﻨﺪ و از آﻧﺠـﺎ ﻛـﻪ ﺑﺎﻋـﺚ ﺗﺤﺮﻳـﻚ  ﻲﺳﻠﻮل را وادار ﺑﻪ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣ
ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي ﻛـﻪ  ﺷﻮد، ﺷﺎﻧﺲ اﺷﺘﺒﺎه درﮔﻴﺮي ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ
ﻳﺎﺑـﺪ اذا اﻣﻜـﺎن  ﺷﻮد، اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﺣﻴﻦ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻲ ANDاز 
   17و07.رود ﺟﻬﺶ ﻧﻴﺰ ﺑﺎﻻ ﻣﻲ
ﭘﺴﺘﺎن ﻳﻚ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑﻪ ﻓﺮد اﺳﺖ ﭼﺮا ﻛﻪ ﺑﺮﺧﻼف اﻛﺜـﺮ 
ﺧـﻮد را ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻫﺎي ﺑﺪن ﻛﻪ در زﻣﺎن ﺗﻮﻟﺪ، ﺳﻴﺮ ﺗﻜﺎﻣﻞ  ﺖـﺑﺎﻓ
  ۸۸۳۱، ﺳﺎﻝ ۱، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۷۱ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩﻭﺭﻩ 
ﺑـﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧـﺪه  erutammIاﻧﺪ، در ﻣﺮﺣﻠﺔ ﻧﺎﺑﺎﻟﻎ ﻳﺎ  ﻛﺎﻣﻞ ﻃﻲ ﻛﺮده
اﺳﺘﺮوژﻧﻲ ﻛـﻪ از  )eslupmI(ﻫﺎ  اﺳﺖ، ﭘﺲ از ﺷﺮوع اوﻟﻴﻦ ﺗﻜﺎﻧﻪ
ﻫـﺎي ﺑﻨﻴـﺎدﻳﻦ ﺷﻮد، ﺳـﻠﻮل  ﺗﺨﻤﺪان و ﺑﺎ ﺷﺮوع ﺑﻠﻮغ، ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ
اﻳـﻦ . ﻛﻨﻨـﺪ ﺳـﻴﺮ ﺗﻜـﺎﻣﻠﻲ ﺧـﻮد را ﺷـﺮوع ﻣـﻲ  )lleC metS(
زا دارﻧـﺪ و اي ﺑﻪ ﻣـﻮاد ﺳـﺮﻃﺎن  ﻫﺎي ﻧﺎﺑﺎﻟﻎ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ وﻳﮋه ﺳﻠﻮل
  ANDﻫﺎي وارده ﺑـﻪ  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻮاﻧﺎﺋﻲ ﻛﻤﺘﺮي ﺑﺮاي ﺗﺮﻣﻴﻢ آﺳﻴﺐ
ﺳـﺎﻟﮕﻲ و از  4اﻳﻦ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ از اﺑﺘﺪاي ﺗﻮﻟﺪ ﺗـﺎ  .ﺧﻮاﻫﻨﺪ داﺷﺖ
ﺷﺮوع ﺑﻠﻮغ ﺗﺎ اوﻟﻴﻦ ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ ﺑﺎ دورة ﻛﺎﻣﻞ در ﺑﻴﺸـﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴـﺰان 
ﻓﻘﻂ ﺑﺎ ﺗﻜﻤﻴﻞ دورة ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ و ﺷﻴﺮدﻫﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ . ﺧﻮد ﻗﺮار دارد
ل ﭘﺴﺘﺎﻧﻲ ﺑﻪ ﻣﺮﺣﻠﺔ ﻧﻬﺎﺋﻲ ﺑﻠﻮغ ﺧﻮد ﻳﻌﻨﻲ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﺷـﻴﺮ ﻳﻚ ﺳﻠﻮ
   37و27و43.ﻳﺎﺑﺪ دﺳﺖ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻫـﺪف را وادار ﺑـﻪ ﺳـﺎﺧﺖ  ﺮوژن ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳﻠﻮلـاﺳﺘ
ﻛﻨـﺪ، ﻫﺎي ﻣﺨﺼـﻮص اﺳـﺘﺮوژن در ﺳـﻄﺢ ﺧـﻮد ﻣـﻲ  ﺮﻧﺪهـﮔﻴ
ﻫـﺎي ﻣﺨﺼـﻮص ﺧـﻮد  ه اﺳﺘﺮوژن ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ اﻳﻦ روﻧﺪ را ﺑﺮاي ﮔﻴﺮﻧﺪ
دﻫـﺪ  ﺰ اﻧﺠﺎم ﻣﻲﻫﺎي ﻣﺨﺼﻮص ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﻧﻴ ﺮﻧﺪهـﺑﻠﻜﻪ ﺑﺮاي ﮔﻴ
ﻫـﺎي ﻫﺎي ﻫﺪف ﺑـﻪ ﺳـﺎﺧﺖ ﮔﻴﺮﻧـﺪه  ﻳﻌﻨﻲ ﺑﺎ وادار ﺳﺎﺧﺘﻦ ﺑﺎﻓﺖ
ﻫـﺎ ﭘﺮوژﺳﺘﺮوﻧﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻘﻮﻳﺖ اﺛـﺮات ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون روي ﺳـﻠﻮل 
   57و47.ﺷﻮد ﻣﻲ
ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺸﻜﻞ اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺑﺘـﻮان ﻧﻘـﺶ ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون را در 
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﻧﻴﺰ ﻣﺎﻧﻨـﺪ . زاﺋﻲ ﭘﺴﺘﺎن از اﺳﺘﺮوژن ﺟﺪا ﻛﺮد ﺳﺮﻃﺎن
ﻛﻨـﺪ و ﻣﻬـﺎر ﺔ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗـﺄﺛﻴﺮ ﻣـﻲ ﭼﺮﺧ  1Gاﺳﺘﺮوژن در ﻣﺮﺣﻠﺔ 
ﻫﺎي ﭘﺮوژﺳﺘﺮوﻧﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺳﻴﺮ ﺗﻜﺎﻣﻠﻲ ﺳﺮﻃﺎن  ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻌﺎﻣﻞ اﻳﻦ دو ﻫﻮرﻣـﻮن در . ﺷﻮد ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻲ
اﻳﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن از اﻫﻤﻴﺖ ﺧﺎص ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ ﺑـﻪ ﻃـﻮري 
ﺑﺎﺷﺪ، ﺗﻨﻬﺎ در ﻳﻚ ﺳـﻮم  RP )-(وﻟﻲ   RE )+(ﻛﻪ وﻗﺘﻲ ﺗﻮﻣﻮري 
ﺑـﺮ ﻋﻠﻴـﻪ ( ﺗﺎﻣﻮﻛﺴـﻴﻔﻦ )ﻫﺎي ﺿـﺪ اﺳـﺘﺮوژﻧﻲ  درﻣﺎن ﻣﻮارد ﺑﻪ
ﺑﺎ ﺑﺮﺧﻲ دﻳﮕـﺮ  REاﻳﻦ ﺗﻌﺎﻣﻞ . ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﭘﺎﺳﺦ ﺧﻮاﻫﺪ داد
از ﻋﻮاﻣﻞ رﺷﺪ ﻧﻴﺰ وﺟﻮد دارد ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس ﺑـﻴﻦ 
ﻫﺎي ﻋﻮاﻣـﻞ رﺷـﺪ وﺟـﻮد دارد و از اﻳـﻦ ارﺗﺒـﺎط  و ﮔﻴﺮﻧﺪه RE
ﺑـﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ و  RE )-(ﺗﻮان در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮارد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻛﻪ  ﻣﻲ
ﻫـﺎي دﻫﻨﺪ ﺑﺎ ﻣﺴﺪود ﻛـﺮدن ﮔﻴﺮﻧـﺪه  ﻫﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﭘﺎﺳﺦ
ﺑـﺮ ﺳـﻄﺢ  REﻫﺎي  ﻋﻮاﻣﻞ رﺷﺪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺘﻮان ﻇﻬﻮر ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﻫـﺎي  ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن را ﻣﺠﺪداً ﺑﺎزﺳﺎزي ﻧﻤﻮد ﺗﺎ ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻠﻮل
   77و67.ﻫﻮرﻣﻮﻧﻲ ارﺗﻘﺎء ﻳﺎﺑﻨﺪ
ﺑﺮاي رﺷـﺪ  αدارﻧﺪ، ﻧﻮع  βو  αﻫﺎي اﺳﺘﺮوژن دو ﻧﻮع  ﮔﻴﺮﻧﺪه
وﻟـﻲ در ﺳـﺮﻃﺎن  .ﻧﻲ ﻃﻲ دورة ﺑﻠﻮغ ﺿﺮوري اﺳﺖﻣﺠﺎري ﭘﺴﺘﺎ
ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷـﺪ، ﻋﺎﻗﺒـﺖ  βﻧﻮع  REﭘﺴﺘﺎن زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﻇﻬﻮر ﮔﻴﺮﻧﺪة 
زﻧﺪ و ﺑﻴﻤﺎر دورة ﺣﻴﺎت ﺑﺪون ﺑﻴﻤـﺎري  ﺑﻬﺘﺮي ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎر رﻗﻢ ﻣﻲ
  08-87.ﺗﺮي ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ ﻃﻮﻻﻧﻲ
دارﻧﺪ ﻛﻪ در  βو  αﻫﺎي ﭘﺮوژﺳﺘﺮوﻧﻲ ﻫﻢ دو ﻧﻮع  اﻟﺒﺘﻪ ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﺗﻌﺎدل ﺑﺎ ﻫﻢ ﻗﺮار دارﻧﺪ وﻟﻲ در ﺳـﺮﻃﺎن ﺑﺎﻓﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﭘﺴﺘﺎن در 
ﻫـﻢ   )RP(ﻫﺎي ﭘﺮوژﺳﺘﺮوﻧﻲ  ﮔﻴﺮﻧﺪه. ﺧﻮرد ﭘﺴﺘﺎن ﺗﻌﺎدل ﺑﻬﻢ ﻣﻲ
آﮔﻬﻲ ﺳﺮﻃﺎن  ﻫﺎي اﺳﺘﺮوژﻧﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭘﻴﺶ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﻫـﺎي  ﮔﻴﺮﻧﺪه αروﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ اﮔﺮ ﺗﺮاﻛﻢ ﻧﻮع  ﭘﺴﺘﺎن ﺑﺸﻤﺎر ﻣﻲ
ﺑﺎﺷـﺪ، ﺳـﺮﻳﻌﺘﺮ دﭼـﺎر ﻋـﻮد  βدر ﺗﻮﻣﻮري ﺑﻴﺸـﺘﺮ از ﻧـﻮع  RP
ﻧـﻪ ﺗﻨﻬـﺎ در  β-RPﺑـﻪ -RP αﻧﺴـﺒﺖ . ﺗﺮﻧﺪ ﺷﻮﻧﺪ و ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﻣﻲ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺑﻠﻜﻪ در ﭘﺎﺳﺦ درﻣﺎﻧﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي  زﻳﺴﺖ
  RP)-(و  RE)+(ﻛﻨﻨﺪ، ﻳﻌﻨـﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي  ﻧﻴﺰ دﺧﺎﻟﺖ ﻣﻲ RE)+(
ﻫﺎي  ﭘﺎﺳﺦ ﻛﻤﺘﺮي ﺑﻪ درﻣﺎن  RP)-(و  RE)+(ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
   18.دﻫﻨﺪ ﺿﺪاﺳﺘﺮوژﻧﻲ ﻣﻲ
ﻫـﺎي دﻳﮕـﺮي ﻧﻴـﺰ در  ش ﺷﻮد ﻛﻪ ﻫﻮرﻣﻮناﻟﺒﺘﻪ ﻧﺒﺎﻳﺪ ﻓﺮاﻣﻮ
زاﺋﻲ ﭘﺴـﺘﺎن ﺷـﺮﻛﺖ دارﻧـﺪ، ﻳﻜـﻲ از ﻣﻬﻤﺘـﺮﻳﻦ آﻧﻬـﺎ  ﺳﺮﻃﺎن
ﭘﺮوﻻﻛﺘﻴﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﻟﻘﺎي ﻣﻴﺘﻮز، ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﻣﺘﻮﻗـﻒ 
در . ﺷـﻮد ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣـﻲ  ﻛﺮدن روﻧﺪ آﭘﻮﭘﺘﻮز در ﺳﻠﻮل
از ﭘﺮوﻻﻛﺘﻴﻦ  )ygoloimedipE(ﮔﻴﺮ ﺷﻨﺎﺳﻲ  ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﺧﻴﺮ ﻫﻤﻪ
ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺑﺮاي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻳﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ
زاﺋﻲ ﺧﻮد را  ﺑﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺳﺎﺧﺘﺎر زﻳﺴﺘﻲ ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺴﺘﺎن، اﺛﺮ ﺳﺮﻃﺎن
   28.ﻛﻨﺪ اﻋﻤﺎل ﻣﻲ
ﻫﺴﺘﻨﺪ و  RE)+(از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﭘﺴﺘﺎن % 06از آﻧﺠﺎ ﻛﻪ ﺣﺪود 
اﻧﺪ، از داروﻫﺎي ﺿﺪ اﺳﺘﺮوژن  ﺑﺮاي رﺷﺪ ﺧﻮد ﺑﻪ اﺳﺘﺮوژن واﺑﺴﺘﻪ
ز ﭘﻴﺎﻣﺪﻫﺎي اﺳﺎﺳﻲ درﻣﺎن ﺿـﺪ ﻣﺜﻞ ﺗﺎﻣﻮﻛﺴﻴﻔﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ ا
اﻳﻦ دارو ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺴـﺪود ﺷـﺪن . ﺷﻮد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
ﺷﻮد و ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ  اﺗﺼﺎل اﺳﺘﺮوژن ﺑﻪ ﮔﻴﺮﻧﺪة ﻣﺨﺼﻮص ﺧﻮد ﻣﻲ
ﻫـﺎي از اﺛﺮات اﺳﺘﺮوژن در اﻟﻘـﺎي ﺗﻘﺴـﻴﻤﺎت ﭘﻴـﺎﭘﻲ در ﺳـﻠﻮل 
   38.ﻛﻨﺪ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﻲ
ﻖ و ﻗﻄﻌـﻲ اﺳـﺘﺮوژن در اﻳﺠـﺎد و ـﺮ ﻋﻤﻴ  ــﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺗﺄﺛﻴ  ـ
ﺎن اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺮاﻗﺒﻴﻦ ﺳـﻼﻣﺖ ﺟﺎﻣﻌـﻪ ـﻮرﻫﺎي ﭘﺴﺘـﭘﻴﺸﺒﺮد ﺗﻮﻣ
ﻛﻨﻨﺪ ﺟﻬﺖ ﻛﺎﺳﺘﻦ از ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن،  ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ
اش در ﺪﺗﻲ را ﻛﻪ ﻳﻚ ﺧـﺎﻧﻢ در ﻃـﻮل زﻧـﺪﮔﻲ ـﻮل ﻣـﺑﺎﻳﺴﺘﻲ ﻃ
ﮔﻴﺮد ﺗﺎ ﺣـﺪ اﻣﻜـﺎن ﻛـﺎﻫﺶ داد ﻣﺜـﻞ  ﻣﻌﺮض اﺳﺘﺮوژن ﻗﺮار ﻣﻲ
ﻣﺤـﺪود  ﻛﻨﺘﺮل وزن و ﭘﺮﻫﻴﺰ از ﭼﺎﻗﻲ در ﺳﻨﻴﻦ ﺑﻌﺪ از ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ و
ﻫـﺎي ﻫﻮرﻣـﻮﻧﻲ ﺟـﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﻛﺮدن ﻳﺎ ﻣﺼﺮف ﺑـﺎ اﺣﺘﻴـﺎط درﻣـﺎن 
اﻧﮕﻴﺰﺗـﺮﻳﻦ ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮﻫﺎي ﺗـﺮﻳﻦ و ﺑﺤـﺚ  ﻳﻜﻲ از ﺟﺎﻟﺐ 48)TRH(
آﮔﻬـﻲ و ﭼـﻪ ﺑـﻪ ﻞ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭘـﻴﺶ ـزﻳﺴﺘﻲ ﻛﻪ ﭼﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣ
ﺪﻫﻲ ﺑﻪ درﻣـﺎن در ﺳـﺮﻃﺎن ـﻦ زﻧﻨﺪة ﭘﺎﺳﺨـﺻﻮرت ﻋﺎﻣﻞ ﺗﺨﻤﻴ
ن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻓـﺮاوان ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ ﭘﺮوﺗﻮاوﻧﻜـﻮژ 
 ueN/2-reH )rotpeceR rotcaF htworG lamredipE namuH(
ﻛﺮوﻣـﻮزوم روي اﻳـﻦ ﭘﺮوﺗﻮاوﻧﻜـﻮژن ﻛـﻪ . اﺳـﺖ  2B bre-Cﻳﺎ 
  ﻛﺎﺭﺑﺮﺩ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻮﻟﻮﮊƽ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥﺩﻛﺘﺮ ﺳﻴﺪﻋﺒﺎﺱ ﻣﻴﺮﻣﺎﻟﻚ ـ 
ﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ وﺟﻮد دارد  ﻮلـﺮﻓﺘﻪ در ﻫﻤﺔ ﺳﻠـﺮار ﮔـﻗ 71ﺎره ـﺷﻤ
ﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ـﺮﻧﺪة ﭘ  ــﻲ اﻳﻦ ژن، ﻳـﻚ ﮔﻴ  ــﺎﻟﻴﺖ ﻃﺒﻴﻌـﻓﻌو ﺣﺎﺻﻞ 
ﻲ ﻪ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﺧـﻼل ﻏﺸـﺎﺋ ـﺖ ﻛ  ــﻮﻧﻲ اﺳ  ــاﻟﺘدﻮ ـﻛﻴﻠ 581
اﻳـﻦ . ﺷـﻮد ﻫﺎ ﻇـﺎﻫﺮ ﻣـﻲ  در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل )enarbmemsnarT(
ﺷﻮد و ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﻴﺮوزﻳﻦ  ﮔﻴﺮﻧﺪه ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ رﺷﺪ ﺳﻠﻮل ﻣﺘﺼﻞ ﻣﻲ
ﻫـﺎ از  ﻛﻨﺪ ﺑﺎﻋﺚ رﺷﺪ و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮل ﻛﻴﻨﺎزي ﻛﻪ در ﺳﻠﻮل اﻟﻘﺎ ﻣﻲ
ﻮژن ـﺷﻮد، اﮔﺮ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﻮاوﻧﻜ ﻣﻲ S-1Gﻃﺮﻳﻖ ﺗﺄﺛﻴﺮ روي ﻣﺮﺣﻠﺔ 
 )noitacifilpmA(ﻴـﺖ ﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟـﺑﻪ ﻫﺮ دﻟﻴﻞ دﭼﺎر ﺟﻬﺶ و اﻓ  ـ
ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ رﺷﺪ ﻏﻴﺮﻗﺎﺑﻞ  ﻣﻲ 2-reHﺗﺒﺪﻳﻞ ﺑﻪ اوﻧﻜﻮژن  ،ﺷﻮد
ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺑـﻴﺶ از ﺣـﺪ . ﺷﻮد ﻛﻨﺘﺮل و ﺗﻘﺴﻴﻤﺎت ﻣﻜﺮر ﺳﻠﻮل ﻣﻲ
دﻫﺪ ﻛـﻪ  ﻣﻮارد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن رخ ﻣﻲ% 03-02در ﺣﺪود  2-reH
ﻗﺎﺑـﻞ  hsiFﺗـﺮ  ﻳـﺎ روش ﻛﻤـﻲ و دﻗﻴـﻖ CHIﺑـﺎ روش ﻛﻴﻔـﻲ 
اﻣـﺮوزه ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان  2-reHداﻧﺴﺘﻦ وﺿﻌﻴﺖ . ﺮي اﺳﺖـﮔﻴ اﻧﺪازه
ﺗﺮﻳﻦ ﭘﻴﺶ ﻧﻴﺎزﻫﺎ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن  ﻳﻜﻲ از ﺿﺮوري
ﺗﺨﻤﻴﻦ زﻧﻨﺪه ﺳـﺮﻋﺖ  2-reH)+(درآﻣﺪه اﺳﺖ، ﭼﺮا ﻛﻪ وﺿﻌﻴﺖ 
رﺷﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺗﻮﻣﻮر، ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺑﻴﺸـﺘﺮ و ﻗـﺪرت ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎز 
ﺗـﺮي ﻳﺎ ﻃﻮل دورة ﺑﺪون ﺑﻴﻤـﺎري ﻛﻮﺗـﺎه   SFD در ﻧﺘﻴﺠﻪﺑﺎﻻﺗﺮ و 
آﮔﻬـﻲ  ﻳـﻚ ﻋﺎﻣـﻞ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﭘـﻴﺶ 2-reHﻳﻌﻨـﻲ  ،ﺧﻮاﻫـﺪ ﺑـﻮد
ﺿﻌﻴﻒ ﺑﺮاي ﺑﻴﻤـﺎران ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن  )rotcaF citsongorP(
ﺑـﺎدي  ﻛﻪ ﻳﻚ آﻧﺘﻲ nitpecreHﻳﺎ  bamuzutsarTاﻣﺮوزه  .اﺳﺖ
ﻛﻢ ﻛﻢ ﺑﻪ ﺻـﻮرت ﻳـﻚ درﻣـﺎن  ،ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ 2-reHﺑﺮ ﺿﺪ ﮔﻴﺮﻧﺪة 
ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎﺗﻴﻚ ﭘﺴـﺘﺎن  2-reH)+(راﻳﺞ و ﻣﺆﺛﺮ در ﻣﻮارد 
ﺗﺨﻤـﻴﻦ زﻧﻨـﺪة ﭘﺎﺳـﺨﺪﻫﻲ ﺑـﻪ درآﻣﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ دﻟﻴﻞ ﺑﺮ ﻧﻘﺶ 
. در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن اﺳـﺖ  2-reH )rotcaF evitciderP(درﻣﺎن 
ﻲ ﻛـﻪ ﺧـﻮد ﺑـﺮ ﺳـﻴﺮ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ـﺮ ﻣﺴﺘﻘﻴﻤـﻋﻼوه ﺑﺮ ﺗﺄﺛﻴ 2-reH
ﻫـﺎ ﺬارد ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻛـﻪ زﻳـﺮ ﺳـﺎﻓﺖ ـﮔ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻲ
دﻫﻨﺪ ﻧﻴﺰ در ﺗﻌﺎﻣـﻞ اﺳـﺖ و  ﺮ ﻣﻲـﺎران را ﺗﻐﻴﻴـزﻳﺴﺘﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤ
ي درﻣﺎﻧﻲ ﺑﻪ داروﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺷـﻴﻤﻲ ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﭘﺎﺳﺦ
   19-58.ﺷﻮد درﻣﺎﻧﻲ ﻣﻲ
ﻧﻴـﺰ  E nilcyCو  1D nilcyCﻫﺎ ﻣﻨﺠﻤﻠﻪ D nilcyCﺧﺎﻧﻮادة 
ﻫـﺎي ﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ روي رﺷﺪ و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳـﻠﻮل  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﭘﺮوﺗﻮاوﻧﻜﻮژن
 1Gاﻧـﺪ ﻛـﻪ در ﻓـﺎز ﻛﻨﻨﺪ، ﻣﻄﺮح ﺷـﺪه  ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﻲ
را در  1D nilcyCﻛﻨﺪ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﺶ از ﺣﺪ  ﭼﺮﺧﺔ ﺳﻠﻮﻟﻲ اﺛﺮ ﻣﻲ
اﻧﺪ و ارﺗﺒﺎط ﻧﺰدﻳﻜﻲ  ﻣﻮارد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﮔﺰارش ﻛﺮده% 05-03
ﻫـﺎي اﺳـﺘﺮوژﻧﻲ ﺑـﺮاي ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺣﺎﺻـﻠﻪ از ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  ﺑﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪه
  19A.ﻗﺎﺋﻞ ﻫﺴﺘﻨﺪ 1D nilcyCﭘﺮوﺗﻮاوﻧﻜﻮژن 
ﺎ در رﺷـﺪ و ﺗﻜﺎﻣـﻞ ـﻮاﻣﻠﻲ ﻛﻪ ﻧـﻪ ﺗﻨﻬ  ــﺮ از ﻋـﻳﻜﻲ دﻳﮕ
ﺎد و ﭘﻴﺸـﺮﻓﺖ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ـﺎن ﺑﻠﻜﻪ در اﻳﺠـﻲ ﭘﺴﺘـﻃﺒﻴﻌ
ﻦ ـﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴــﺪ ﺷﺒﻴــﻮاﻣﻞ رﺷــﻮادة ﻋــﺶ دارد، ﺧﺎﻧــﻧﻘـ
 II-FGIو  I-FGIﻳﻌﻨ ــﻲ  )rotcaF htworG ekiL nilusnI(
در ﭘﻴﺸـﺒﺮد ﺗﻘﺴـﻴﻢ  I-FGIﺑﻪ ﺧﺼـﻮص  FGIﺧﺎﻧﻮادة . ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻫﺎي ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن  ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز و ﻣﻬﺎر آﭘﻮﭘﺘﻮز در ﺳﻠﻮل
   59-29.ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ ﺑﻪ ﻋﻬﺪه دارﻧﺪ
ﺷﺒﻴﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻨﻲ در واﻗـﻊ ﻳﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪة ﻋﻮاﻣﻞ رﺷﺪ  RI-FGI
ﻫﻮرﻣـﻮن . ﻮاص ﺗﻴـﺮوزﻳﻦ ﻛﻴﻨـﺎزي اﺳـﺖ ـﺮﻧﺪه ﺑـﺎ ﺧ  ــﻳﻚ ﮔﻴ
ﻫـﺎي ﺑﺴـﻴﺎري  ﻮاﻣﻞ رﺷﺪ اﻳﻦ ﺧﺎﻧﻮداه ﻣﺸﺎﺑﻬﺖـاﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻋ
ﺷﻨﺎﺳـﻲ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن  ﺖـﺪي در زﻳﺴـﺶ ﻛﻠﻴـﺰ ﻧﻘـدارد ﻧﻴ
ﺑـﺎ  RI-FGIاﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ  ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده. ﺪـﻛﻨ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ
داري  ، ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲα-REﻮص ﻧﻮع ﺮوژﻧﻲ ﺑﺨﺼـﻫﺎي اﺳﺘ ﺮﻧﺪهـﮔﻴ
ﺎﻣﻞ ﻛـﻪ ﺑﺎﻋـﺚ ﺗﻐﻴﻴـﺮ در ـﺎﺑﻞ اﻳﻦ دو ﻋ  ــدرك ﺗﻘ. ﻮد داردـوﺟ
ﺷﻮد، ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺗﻮﺟﻴﻪ ﻛﻨﻨﺪة  رﻓﺘﺎر زﻳﺴﺘﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺿﺪ اﺳـﺘﺮوژﻧﻲ  ﻫﺎي داروﺋﻲ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺎوﻣﺖـﻲ ﻣﻘـﻋﻠﺖ ﺑﺮﺧ
   69.ﺑﺎﺷﺪ
ﻓﻨـﺎوري  ﻫـﺎي ﻓﺮاواﻧـﻲ ﻛـﻪ در زﻣﻴﻨـﺔ  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ
ﺑﻪ وﺟﻮد آﻣﺪه اﺳـﺖ، روز ﺑـﻪ روز ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮﻫﺎي زﻳﺴـﺘﻲ زﻳﺴﺘﻲ 
ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ ﻛـﺎرﺑﺮي ﺑﺮﺧـﻲ از آﻧﻬـﺎ  ﺟﺪﻳﺪي در ﻣﻘﺎﻻت ﻣﻌﺮﻓﻲ ﻣﻲ
ﻣﻮرد ﺑﺤﺚ و اﺧـﺘﻼف ﻧﻈـﺮ اﺳـﺖ وﻟـﻲ ﺑـﺎ ﻧﻈـﺮ ﺑـﻪ اﺳـﺘﻘﺒﺎل 
اﻧﺪرﻛﺎران اﻣﺮ درﻣـﺎن از ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮﻫﺎي ﺟﺪﻳـﺪ زﻳﺴـﺘﻲ در  دﺳﺖ
ﺎن ﭘﺴﺘﺎن، اﻳﻦ روﻧﺪ ﻫﻤﭽﻨﺎن اداﻣﻪ دارد، ﻟـﺬا ﺳـﻌﻲ ﺷـﺪه ﺳﺮﻃ
اﻧﺪ وﻟـﻲ  اﺳﺖ در ﻣﻮرد ﭼﻨﺪ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ دﻳﮕﺮ ﻛﻪ ﻛﻤﺘﺮ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه
  .ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ ﺑﺮاي آﻧﻬﺎ ﻗﺎﺋﻠﻨﺪ، آورده ﺷﻮد
 )FGEV( rotcaF htworG lailehtodnE ralucsaV
ﻳﻚ واﻗﻌﻪ اﺳﺎﺳﻲ و ﻻزم   sisenegoignAﺗﺸﻜﻴﻞ ﻋﺮوق ﺟﺪﻳﺪ ﻳﺎ 
ﻫﺎي ﺳـﺮﻃﺎﻧﻲ  ﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ و ﻫﻢ در ﺑﺎﻓﺖ ﺎﻓﺖﺟﻬﺖ رﺷﺪ، ﻫﻢ در ﺑ
. ﻛﻨﺪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻮاد ﻣﻐﺬي و اﻛﺴﻴﮋن ﻻزم ﺑﺮاي رﺷﺪ را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﻲ
ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ﺑـﻪ  ﻧﻘﺶ ﻋﻮاﻣﻞ رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ در آﺳﻴﺐ
از  FGEVدر اﻳـﻦ ﺑـﻴﻦ . ﺳﺮﻋﺖ ﺟﺎي ﺧﻮد را ﺑـﺎز ﻛـﺮده اﺳـﺖ 
اي ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ زﻳﺮا ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻧﻘـﺶ اﺛﺒـﺎت  اﻟﻌﺎده اﻫﻤﻴﺖ ﻓﻮق
ﻛﻪ در ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻋﺮوق ﺟﺪﻳﺪ در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺑﻪ ﻋﻬـﺪه  اي ﺷﺪه
دارد ﺑﺎ اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﻧﻴﺰ در ﺗﻌﺎدل اﺳﺖ ﺑﻪ ﻃـﻮري ﺑـﻪ 
ﻫﺎ اﺛﺮات ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻋﺮوق ﺟﺪﻳﺪ ﺧـﻮد را از  رﺳﺪ اﻳﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻧﻈﺮ ﻣﻲ
ﺗـﻮان در ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ از ﻫﻤﻴﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣـﻲ  اﻋﻤﺎل ﻣﻲ  FGEVﻃﺮﻳﻖ 
ﻛﻪ اﮔـﺮ  ﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺳﻮد ﺟﺴﺖ، ﺑﻪ ﻃﻮري درﻣﺎن
و اﺛﺮ آن روي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻋﺮوق ﺟﺪﻳـﺪ را ﻣﻬـﺎر ﻧﻤـﻮد،   FGEVﺑﺘﻮان 
ﻫـﺎي ﻫﺎي داروﺋﻲ ﻛـﻪ ﺑـﻪ درﻣـﺎن  ﺷﺎﻳﺪ ﺑﺘﻮان ﺑﻪ ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ
ﺿﺪاﺳﺘﺮوژﻧﻲ در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن وﺟﻮد دارد و ﺣﺘﻲ ﻣﻤﻜﻦ اﺳـﺖ 
ﺑﺎ ﻣﻬﺎر اﻳﺠﺎد ﻋﺮوق ﺟﺪﻳﺪ ﻳﻚ راﻫﻜﺎر ﺗـﺎزه ﺟﻬـﺖ ﭘﻴﺸـﮕﻴﺮي 
   001-79.ﺷﻴﻤﻴﺎﺋﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن اﺑﺪاع ﻧﻤﻮد
  ۸۸۳۱، ﺳﺎﻝ ۱، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۷۱ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩﻭﺭﻩ 
ﻳﻚ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻧﻘـﺶ :  42DC
ﻇﻬـﻮر ﺑـﻴﺶ از . ﻛﻨﺪ ﻣﻬﻤﻲ در ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮر و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز اﻳﻔﺎ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺑـﺎ درﺟـﺔ ﺗﻤـﺎﻳﺰ  ﺣﺪ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در ﺳﻠﻮل
. داري داردارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨـﻲ  )edarG raelcuN hgiH( ﻪﺑﺎﻻي ﻫﺴﺘ
اﺳﺖ ﻛـﻪ آﮔﻬﻲ در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن  ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭘﻴﺶ 42DC
ﺗﺮ، ﻃﻮل ﻋﻤﺮ ﻛﻮﺗﺎﻫﺘﺮ و ﻗـﺪرت ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎز  رﻓﺘﺎر زﻳﺴﺘﻲ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ
   201و101.زﻧﺪ ﺑﺎﻻﺗﺮ را ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎران ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺗﺨﻤﻴﻦ ﻣﻲ
اﻳﻦ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ در واﻗﻊ . ﻳﻚ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑﻪ ﻓﺮد اﺳﺖ: 12P
ﻓﺮﻣﺎن ﺗﻮﻗﻒ رﺷﺪ را از ﻃﺮﻳﻖ  35Pاي اﺳﺖ ﻛﻪ  ﺗﺮﻳﻦ واﺳﻄﻪ اﺻﻠﻲ
ﺧﻮد ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﺋﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﺎﻋﺚ  12Pژن  ﻛﻨﺪ و ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ آن اﻟﻘﺎء ﻣﻲ
 6002در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻪ در ﺳﺎل . ﺷﻮد آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻳﺎ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ
و ﻣـﻮارد ﭘﻴﺸـﺮﻓﺘﺔ ﻣﻮﺿـﻌﻲ  12Pﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﺪه اﺳـﺖ ﺑـﻴﻦ ژن 
ارﺗﺒﺎط  )recnaC tsaerB decnavdA yllacoL(ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن 
ﻣﺮﻓﻴﺴﻢ ﻳﺎ ﭼﻨـﺪ ﺷـﻜﻠﻲ در اﻳـﻦ ژن  ﭘﻠﻲ. داري ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ ﻣﻌﻨﻲ
. ﺷـﻮد  ﺘﺎر ﺗﻮﻣﻮر و اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﺮﻋﺖ رﺷﺪ آن ﻣﻲﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮ در رﻓ
اﮔﺮ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻌﺪي ﺗﺄﻳﻴﺪ ﮔﺮدد، دﻳﺪﮔﺎه 
ﺟﺪﻳﺪي ﺑﺮ ﻣﻮارد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻛﻪ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ ﻋـﻮد 
   301.ﺷﻮد روﻧﺪ، ﮔﺸﻮده ﻣﻲ ﭘﻴﺶ ﻣﻲ
دارد ﻛﻪ در واﻗﻊ ﻳـﻚ  IIو  Iدو ﻧﻮع : CTS )niclacionatS(
ﺎن را ﺑـﻪ ـﻮل اﺳـﺖ و ﺳﺮﻃ  ــﺳﻠ  ـ ﺑﺮاي )lavivruS(ﺎء ـﻋﺎﻣﻞ ﺑﻘ
ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ در ﻣﻮاردي از ﺳـﺮﻃﺎن  .ﺑﺮد ﺮو ﻣﻲـﻲ ﻓـﺣﺎﻟﺖ ﺧﻔﺘﮕ
ﻛﻨﻨـﺪ ﭘﺴﺘﺎن ﻛﻪ ﭘﺲ از ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﻲ از ﺷﺮوع ﺑﻴﻤﺎري، ﻋﻮد ﻣـﻲ 
ﺳﻄﺢ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﻣﻮاردي اﺳﺖ ﻛـﻪ  )espaleR etaL(
اﮔﺮ ﻧﺘﺎﻳﺞ . ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ )espaleR ylraE( ﺑﻪ ﺻﻮرت زودﻫﻨﮕﺎم ﻋﻮد
ه در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻌـﺪي در اﻳـﻦ زﻣﻴﻨـﻪ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ
ﺗﻮان از اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در ﺑﻪ ﺗﻌﻮﻳـﻖ اﻧـﺪاﺧﺘﻦ  ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﻲ
ﺳﻴﺮ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن و آﻫﺴﺘﻪ ﻛﺮدن ﺳـﺮﻋﺖ ﭘﻴﺸـﺮﻓﺖ 
   401.آن، ﺳﻮد ﺟﺴﺖ
ﻫﺎي اﺧﻴـﺮ ﻣﻌﺮﻓـﻲ  ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎي زﻳﺴﺘﻲ دﻳﮕﺮي ﻧﻴﺰ در ﺳﺎل
آﮔﻬﻲ ﺿـﻌﻴﻒ  ﻴﺶدﻫﻨﺪة ﻗﺪرت ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺑﺎﻻ و ﭘ اﻧﺪ ﻛﻪ ﻧﺸﺎن ﺷﺪه
  :ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎران ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
 701، 4RCXC ,7RCC ,SLCC 601، MACLA 501، 68 ppeR
  901 1-nitcalaG 801، nitnemiV
ﺷـﻨﺎﺧﺘﻲ اﺳـﺖ  ﻳﻚ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ زﻳﺴﺖ 76-iKژن  آﻧﺘﻲ: 76-iK
  CHIﻛﻪ ﺑﺎ روش  76-iK. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ 76-iKﻛﻪ ﻣﻌﺮف ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮﻟﻲ 
دﺳﺖ آﻣﺪه از ﺗـﻮدة ﭘﺴـﺘﺎﻧﻲ ارزﻳـﺎﺑﻲ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺑﻪ  ﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ،آﮔﻬـﻲ در ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ﺷﻮد ﻳﻚ ﻋﺎﻣـﻞ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﭘـﻴﺶ  ﻣﻲ
 ،ﻫﺎي ﺳـﺮﻃﺎﻧﻲ ﭘﺴـﺘﺎن  ﻫﺎي ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن ﺳﻄﺢ آن در ﺳﻠﻮل ﻧﺴﺒﺖ
آﮔﻬﻲ ﺿﻌﻴﻒ، ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺑﻮدن ﺗﻮﻣـﻮر و ﻣـﺪت  ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪة ﭘﻴﺶ
ﭘـﺲ از ﻳـﻚ دورة  76-iK .ﺎر اﺳـﺖ ـﺮي ﺑﺮاي ﺑﻴﻤـﻛﻮﺗﺎﻫﺘ ءﺎـﺑﻘ
ﺮاﺣﻲ ـﻞ ﺟ  ــﺮ ﻗﺒـﻞ از ﻋﻤ  ــاﮔ ﻮصـﺎن ﺿﺪ ﺳﺮﻃﺎن، ﺑﺨﺼـدرﻣ
ﻮدﻳﻨﺎﻣﻴﻚ ﻣﻌـﺮف اﺛـﺮ ـﺮ ﻓﺎرﻣﺎﻛ  ــﻮان ﻳﻚ ﻧﺸﺎﻧﮕ  ــﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ ﻋﻨ
ژن ﺑﻌﺪ  ﺑﺨﺸﻲ درﻣﺎن ﻧﻴﺰ ﻫﺴﺖ، ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ اﮔﺮ ﻇﻬﻮر اﻳﻦ آﻧﺘﻲ
 )SFD(ﻫﻔﺘﻪ درﻣﺎن، ﺑﺎﻻ ﺑﺎﺷﺪ، دورة ﺣﻴﺎت ﺑـﺪون ﺑﻴﻤـﺎري  2از 
از ﻃﺮف دﻳﮕـﺮ از آﻧﺠـﺎ . زﻧﺪ ﻦ ﻣﻲـﺎر ﺗﺨﻤﻴـﺮي را ﺑﺮاي ﺑﻴﻤـﻛﻤﺘ
دﻫﻨـﺪة ﺳـﺮﻋﺖ رﺷـﺪ و   ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻣﻴﺘﻮز و ﻧﺸﺎن ﻳﻚ 76-iKﻛﻪ 
 76-iKﺮي ـﺰان ﺑﺎﻻﺗ  ــﻮرﻫﺎﺋﻲ ﻛـﻪ ﻣﻴ  ــﺗﻜﺜﻴﺮ ﺗﻮﻣﻮر اﺳﺖ، ﺗﻮﻣ
ﻫﺎي ﺑـﺎ ﺳـﺮﻋﺖ دارﻧﺪ ﺑﻪ داروي ﺷﻴﻤﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ روي ﺳﻠﻮل 
 .دﻫﻨـﺪ ﺗـﺮي ﻣـﻲ ﭘﺎﺳـﺦ ﻣﻄﻠـﻮب   ﻛﻨﻨﺪ، رﺷﺪ ﺑﺎﻻ، ﺑﻬﺘﺮ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﻲ
ﻫـﺎي درﻣـﺎﻧﻲ ﮔﻴـﺮي  در ﺗﺼﻤﻴﻢ 76-iKﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ داﺷﺘﻦ وﺿﻌﻴﺖ 
   211-011.ﺮ ﺑﺴﺰاﺋﻲ ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺬاﺷﺖﺗﺄﺛﻴ
ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺑﺎ ﺧﺼﻮﺻـﻴﺎت  ﺷﻨﺎﺳﻲ زﻳﺴﺖارﺗﺒﺎط 
  ﻣﺘﺎﺳﺘﺎزي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري 
ﻫﺎي ﺑﺴـﻴﺎر ﻣﻬـﻢ و ﻗﺎﺑـﻞ ﺗﻮﺟـﻪ در ﺳـﺮﻃﺎن  ﻳﻜﻲ از ﺟﻨﺒﻪ
ﺑﺴـﻴﺎري از ﺑﻴﻤـﺎران . ﭘﺴﺘﺎن، ﻣﺘﺎﺳﺘﺎزﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از ﺑﻴﻤﺎري اﺳﺖ
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن در ﻫﻨﮕﺎم ﺟﺮاﺣﻲ اوﻟﻴﻪ، ﺣﺘﻲ ﺑـﺎ وﺟـﻮد 
از ﻧﻈﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﻗﺎﺑﻞ ﻛﺸﻒ ﺑﺎ اﻣﻜﺎﻧﺎت ﻛﻨﻮﻧﻲ ﺗﺼﻮﻳﺮ اﻳﻨﻜﻪ 
ﻫـﺎي  دﻫﻨﺪ وﻟﻲ ﺷﻮاﻫﺪي از ﺟﺪا ﺷﺪن ﺳﻠﻮل ﻤﻲﻧﺑﺮداري، ﻧﺸﺎن 
ﻫـﺎي ﺟﺪﻳـﺪ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ از ﻣﺤﻞ اوﻟﻴﻪ وﺟﻮد دارد و ﺑﺎ ﺑﺮﺧـﻲ روش 
ﻫـﺎي دور دﺳـﺖ ﻣﻬـﺎﺟﺮت  ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻜﺎن اﻳﻦ ﺳﻠﻮل. اﻧﺪ اﺛﺒﺎت ﺷﺪه
ﺤـﻴﻂ ﻣﻨﺎﺳـﺒﻲ ﻛﻨﻨﺪ و اﮔﺮ ﺑﺎ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻋﺮوق ﺟﺪﻳﺪ ﺑﺘﻮاﻧﻨـﺪ ﻣ  ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز را ﻛـﻪ از  ﺑﺮاي رﺷﺪ و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺧﻮد اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪ، ﺗﻮده
  .آورﻧﺪ ﻧﻈﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﺟﺴﺘﺠﻮ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻳﻚ ﺧﻴﺎﺑﺎن در  ﻣﺜﻞ ﺳﻨﮕﻔﺮش  ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ در ﺑﺪن، ﺳﻠﻮل
ﮔﻴﺮﻧﺪ و ﺑﻴﻦ آﻧﻬﺎ ﺳﻴﻤﺎﻧﻲ وﺟﻮد دارد ﻛﻪ آﻧﻬـﺎ را  ﻛﻨﺎر ﻫﻢ ﻗﺮار ﻣﻲ
ﻫـﺎي  ﻴﻤﺎن در واﻗﻊ ﻫﻤﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦدارد، اﻳﻦ ﺳ ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻬﻢ ﻧﮕﻪ ﻣﻲ
ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﻋـﺚ  )snietorP noisehdA lleC(ﭼﺴﺒﻨﺪة ﺳﻠﻮﻟﻲ 
  .ﺷﻮﻧﺪ ﻫﺎ ﺑﻬﻢ و ﺑﻪ ﻏﺸﺎي ﭘﺎﻳﻪ ﻣﻲ ﭼﺴﺒﻴﺪن ﺳﻠﻮل
ﻫﺎ ﺑﺎﻳـﺪ از ﻏﺸـﺎي  ﺎﺳﺘﺎز دادن ﻳﻚ ﺳﺮﻃﺎن، ﺳﻠﻮلـﺑﺮاي ﻣﺘ
ﻮر ﻛﻨﻨﺪ و وارد ﺳﻴﺴﺘﻢ ﮔﺮدش ﺧـﻮن ﻳـﺎ ﻟﻨـﻒ ﺷـﻮﻧﺪ، ـﭘﺎﻳﻪ ﻋﺒ
ﻫـﺎي ﺮﻣﺎن ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻮﺻﻲ وﺟﻮد دارﻧﺪ ﻛﻪ ﻓـﻫﺎي ﻣﺨﺼ ژن
ﺶ ﭘﻴﺪا ﻛﻨﻨﺪ ـﻫﺎ ﺟﻬ ﺮ اﻳﻦ ژنـﻛﻨﻨﺪ، اﮔ ﺎدر ﻣﻲـﺪه را ﺻـﭼﺴﺒﻨ
ﻫـﺎﺋﻲ ﺮد ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺧﻮد را اراﺋﻪ دﻫﻨﺪ، ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ـﺪ ﻋﻤﻠﻜـو ﻧﺘﻮاﻧﻨ
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ  .ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ ﻛـﺎرآﺋﻲ ﺧـﻮﺑﻲ ﻧﺨﻮاﻫﻨـﺪ داﺷـﺖ  ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ
ﺮ و ﺑﻪ ﻏﺸـﺎي ـﻮد ﺑﻪ ﻫﻤﺪﻳﮕـﻲ ﺧـﺪﮔﻲ ﻃﺒﻴﻌـﻫﺎ ﭼﺴﺒﻨ ﻮلـﺳﻠ
دﻫﻨﺪ در ﻧﺘﻴﺠﻪ از ﻣﺮزﻫـﺎي ﻃﺒﻴﻌـﻲ ﺧـﻮد  ﻣﻲﺖ ـﭘﺎﻳﻪ را از دﺳ
  ﻛﺎﺭﺑﺮﺩ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻮﻟﻮﮊƽ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥﺩﻛﺘﺮ ﺳﻴﺪﻋﺒﺎﺱ ﻣﻴﺮﻣﺎﻟﻚ ـ 
اﻧﺪ ﻛﻪ ﻋﻤﻠﻜـﺮد ﻃﺒﻴﻌـﻲ  ﻦ ﻧﺸﺎن دادهـﻣﺤﻘﻘﻴ. ﺷﻮﻧﺪ ﺎرج ﻣﻲـﺧ
ﻮرﻫﺎي ﭘﻴﺸـﺮﻓﺘﻪ ﺑﻄـﻮر ـﻫـﺎي ﭼﺴـﺒﻨﺪه در ﺗﻮﻣ  ـ ﻮلـاﻳﻦ ﻣﻠﻜ  ـ
ﺗـﺮﻳﻦ ﻣﺮاﺣـﻞ  ﻲ از ﺧﻄﺮﻧﺎكـﻳﺎﺑﺪ و ﻳﻜ ﺶ ﻣﻲـاي ﻛﺎﻫ ﭘﻴﺸﺮوﻧﺪه
ﺑﺮداﺷـﺘﻦ . زﻧـﺪ ﻢ ﻣـﻲ ـﺎز را رﻗـﺗﻜﺎﻣﻞ ﻳﻚ ﺳﺮﻃﺎن ﻳﻌﻨﻲ ﻣﺘﺎﺳﺘ
ﻞ از اﻳﻨﻜﻪ وارد اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﺔ ﻣﻬﻠـﻚ ﺷـﻮد، ـﺎﻧﻲ ﻗﺒﻳﻚ ﺗﻮدة ﺳﺮﻃ
ﺎران را ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﻗﺎﺑـﻞ ﺗـﻮﺟﻬﻲ ﻛـﺎﻫﺶ ـﺮ ﺑﻴﻤـﻣﻴﺰان ﻣﺮگ و ﻣﻴ
ﻫـﺎي ﺗـﺮﻳﻦ اﻳـﻦ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ دو ﻧﻮع از ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه . ﺧﻮاﻫﺪ داد
ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﺴﻴﺎري از   nirehdaCو  nirgetnIﭼﺴﺒﻨﺪه 
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت زﻳﺴﺘﻲ در ﻣﻮرد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن را ﺑﻪ ﺧـﻮد اﺧﺘﺼـﺎص 
   311.ده اﺳﺖدا
ﻫـﺎي ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن از ﻧﻈـﺮ ﺗﻮاﻧـﺎﺋﻲ ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎز،  ﺳـﻠﻮل
ﻫﺎي ﺳـﺮﻃﺎﻧﻲ از ﻣﺤـﻞ ﺗﻮﻣـﻮر  ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ دارﻧﺪ، ﺳﻠﻮل ﻗﺪرت
ﻫـﺎ وﻟﻲ اﻳﻦ ﺳـﻠﻮل  .رﺳﻨﺪ ﻫﺎي ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﺟﺪا ﻣﻲ
ﻫﺎ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﺷﻮﻧﺪ و رﺷﺪ  ﺗﻮاﻧﻨﺪ در اﻳﻦ ﺑﺎﻓﺖ ﻓﻘﻂ در ﺻﻮرﺗﻲ ﻣﻲ
ﺎي ﺧﺎﺻﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﺗﻮاﻧﺎﺋﻲ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻫ و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﭘﻴﺪا ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ ﺗﻮاﻧﺎﺋﻲ
ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﭘﻴﭽﻴﺪه اﺳـﺖ و  .ﻋﺮوق ﺟﺪﻳﺪ را داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﻣﺜﻼ ً 411.ﻛﻨﺪ ﺑﺎ ﻫﻢ ﺗﻔﺎوت ﻣﻲﻣﻮرد ﻫﺪف  ﺗﻮاﻟﻲ آن ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺑﺎﻓﺖ
ﻫﺎي ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن  ﻫﺎ ﻳﻜﻲ از ﺷﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ ﻣﻜﺎن اﺳﺘﺨﻮان
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ﻛـﻪ % 57اﺳﺖ ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ ﺗﺎ 
ﻫـﺎي اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺷـﻮﻧﺪ، درﮔﻴـﺮي  ﺎر ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ ﻣﻲدﭼ
 ،رﺳـﻨﺪ ﻫﺎ ﻣـﻲ  ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﭘﺴﺘﺎن ﻛﻪ ﺑﻪ اﺳﺘﺨﻮان ﺳﻠﻮل. دارﻧﺪ
ﻛﻨﻨـﺪ ﻛـﻪ ﺑﺎﻋـﺚ ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﻣﻘﺪار زﻳﺎدي ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﺗﺮﺷﺢ ﻣـﻲ 
ﺷـﻮﻧﺪ، ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻫﺎي اﺳﺘﺌﻮﻛﻼﺳـﺘﻲ در اﺳـﺘﺨﻮان ﻣـﻲ  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
ﻫﺎ ﺑﺎﻋـﺚ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻃﻴـﻒ وﺳـﻴﻌﻲ از  اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﺔ اﺳﺘﺌﻮﻛﻼﺳﺖ
ﺷـﻮﻧﺪ ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﺛﺎﻧﻮﻳـﻪ روي  ﻫﺎ و ﻋﻮاﻣﻞ رﺷﺪ ﻣﻲ ﻔﻮﻛﺎﻳﻦﻟﻨ
ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮرال ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻛﺮده و ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺗﻜﺜﻴـﺮ در آﻧﻬـﺎ  ﺳﻠﻮل
ﻫﺎ در اﺳﺘﺨﻮان ﺗﺸﻜﻴﻞ  اي از ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺷﺒﻜﻪ .ﺷﻮد ﻣﻲ
ﺷﻮد ﻛﻪ ﺗﻌﺎدل ﺑﻴﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ و ﺑـﺎز ﺟـﺬب اﺳـﺘﺨﻮان را ﻣﺨﺘـﻞ  ﻣﻲ
ﻳﺎﺑـﺪ و  ﮔﺴﺘﺮش ﻣﻲﻛﻨﺪ، ﺑﻪ ﺗﺪرﻳﺞ ﺣﺪود ﺗﻮﻣﻮر در اﺳﺘﺨﻮان  ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﺷـﺪه،  ﺑﺎز ﺟﺬب اﺳﺘﺨﻮان ﺑﺎ واﺳﻄﺔ اﺳﺘﺌﻮﻛﻼﺳﺖ
ﻳﺎﺑـﺪ ﻛـﻪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﻛـﺎﻫﺶ ﻗـﺪرت اﺳـﺘﺨﻮان،  اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣـﻲ
ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮر ﻛﻪ ﺑـﻪ اﺳـﺘﺨﻮان  ﺳﻠﻮل. ﮔﺮدد ﻫﺎ و درد ﻣﻲ ﺷﻜﺴﺘﮕﻲ
اﻧﺪ ﺿﻤﻨﺎً ﻗﺎدرﻧﺪ ﻋﻮاﻣﻞ رﺷﺪي را ﺗﺮﺷﺢ ﻛﻨﻨـﺪ ﻛـﻪ  ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز داده
ﺳـﺎزي د ﻛـﻪ اﺳـﺘﺨﻮان ﺷﻮ ﻫﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن اﺳﺘﺌﻮﺑﻼﺳﺖ
ﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪ ﺿﻌﻴﻔﻨﺪ و ﻗﺪرت ﻛﺎﻓﻲ  اﻧﺠﺎم دﻫﻨﺪ، وﻟﻲ اﻳﻦ اﺳﺘﺨﻮان
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز، روزﻧـﺔ ﺟﺪﻳـﺪي در  درك ﺑﻬﺘﺮ زﻳﺴﺖ. ﻧﺪارﻧﺪ
ﺗﺮ ﻣﻮارد ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ ﺳـﺮﻃﺎن  ادارة ﻫﺮ ﭼﻪ ﺑﻬﺘﺮ و درﻣﺎن ﻣﻄﻠﻮب
ﻫﺎي اﻟﻘـﺎ  ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻣﺜﻞ روﻳﻜﺮدﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪ ﻛﻪ ﭘﻴﺎم ﭘﺴﺘﺎن ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﻲ
ﻛﻨـﺪ و ﻳـﺎ از ﺗﻬـﺎﺟﻢ و  ﻫـﺎ را ﻣﻬـﺎر ﻣـﻲ ﻛﻨﻨـﺪة اﺳﺘﺌﻮﻛﻼﺳـﺖ
ﻫـﺎي ﺛﺎﻧﻮﻳـﻪ ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎز، ﻫﺎي ﺗﻮﻣـﻮر در ﻣﺤـﻞ  ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﻲ ﺳﻠﻮل
   911-411.ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﻲ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺮﺧﻲ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت زﻳﺴﺖ
ﺑﻴﻨﻲ ﻛﺮد ﻛﻪ ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ اﺣﺘﻤـﺎل  ﺗﻮان ﭘﻴﺶ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن، ﻣﻲ
ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن،  ﺑﻴﺸﺘﺮي و در زﻣﺎن ﻛﻮﺗﺎﻫﺘﺮي از ﺗﺸﺨﻴﺺ اوﻟﻴﻪ
دﭼﺎر ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ ﻣﺜﻞ اﻧﺪازة ﺑﺰرﮔﺘـﺮ ﺗـﻮده، 
 ,RP )-( ,35P )+(وﺿﻌﻴﺖ ﻣﺜﺒﺖ ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي، درﺟﺔ ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺑﺎﻻ 
اﻧـﺪ ﻣﺜـﻞ و ﻳﺎ ﻣﻮاردي ﻛﻪ ﻣﻨﺤﺼﺮاً ﻣﻄﺮح ﺷـﺪه  2-reHو  rE)-(
   021و301-101و9342DCو  12P ,4RXC ,7RCC
ﺎ در ﻣﺮﺣﻠـﺔ ﻫ  ـ اﻳﻨﻜﻪ ﭼﺮا ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎر ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻛﻪ ﺳﺎل
ﻛـﺮده اﺳـﺖ، دﭼـﺎر زﻧﺪﮔﻲ ﻣـﻲ  )eerF esaesiD(ﺑﺪون ﺑﻴﻤﺎري 
ﻫﻨـﻮز ﺑﻮﺿـﻮح  ،ﺷـﻮد  ﺑﺎزﮔﺸﺖ ﺑﻴﻤﺎري و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز دور دﺳﺖ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ در اﻳﻦ ﻣـﻮرد ﻣﻄـﺮح  ﮔﺮﭼﻪ ﻧﻈﺮﻳﻪ .ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻴﺴﺖ
ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺷﺎﻳﺪ ﻳﻜﻲ از ﭘﺮﻃﺮﻓﺪارﺗﺮﻳﻦ آﻧﻬﺎ ﺳﺎﺧﺘﺎر زﻳﺴـﺘﻲ 
ﺖ ﻛـﻪ ﻫـﺮ ﻧـﻮع اﺳ  ـ )lleC metS(ﻫﺎي ﺑﻨﻴـﺎدﻳﻦ  ﻣﺘﻔﺎوت ﺳﻠﻮل
ﮔﻴﺮﻧﺪ و ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ  ﻫﺎ ﻣﻨﺸﺎء ﻣﻲ ﺳﺮﻃﺎن از اﻧﻮاع ﺧﺎﺻﻲ از اﻳﻦ ﺳﻠﻮل
ﻫـﺎي ﺑﻨﻴـﺎدﻳﻦ اوﻟﻴـﻪ اﺳـﺖ ﻛـﻪ  ﺗﻔﺎوت در اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ،رﺳﺪ ﻣﻲ
رﻓﺘﺎرﻫﺎي زﻳﺴﺘﻲ ﻣﺘﻔﺎوت ﻫﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن را در ﻓـﺮد ﺗﻌﻴـﻴﻦ 
ﻫـﺎي ﺑﺎ اﺛﺒﺎت اﻳﻦ ﻧﻈﺮﻳﻪ و ﻣﻬﺎر ﺳﺮﻃﺎن در ﻫﻤﺎن ﺳـﻠﻮل . ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
ﺟﻬﺖ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻪ وﺟـﻮد آﻣـﺪن  ﻫﺎي اوﻟﻴﻪ ﺷﺎﻳﺪ ﺑﺘﻮان روش
   421-121.ﺳﺮﻃﺎن اﺑﺪاع ﻧﻤﻮد
ﺻﺪﻫﺎ ﺳﺎل ﻗﺒﻞ، ﺟﺮاﺣﺎن ﻓﻘﻂ ﺑﻪ ﻛﺎﻟﺒﺪ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎري 
ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻋﻠـﻢ،  .ﻛﺮدﻧﺪ و ﻣﻮارد ﻗﺎﺑﻞ ﻟﻤﺲ و ﻗﺎﺑﻞ دﻳﺪ ﺗﻮﺟﻪ ﻣﻲ
ﺗﻮﺟﻪ آﻧﻬﺎ ﻛﻢ ﻛﻢ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﻋﻤﻠﻜﺮد اﻋﻀﺎء و ﺗﻘﺎﺑﻞ ﻛﺎرﻛﺮدي آﻧﻬـﺎ 
ﺢ ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ ﻣﻌﻄﻮف ﮔﺮدﻳـﺪ و درﻣـﺎن ﺟﺮاﺣـﻲ از ﺣـﺪ ﺗﺸـﺮﻳ 
ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي ارﺗﻘﺎء ﻳﺎﻓﺖ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻬﺒﻮد ﺷﮕﺮﻓﻲ در اﻣـﺮ درﻣـﺎن 
ﻫﺎ ﻫﻨﻮز ﻫـﻢ ﻣﻴـﺰان  وﻟﻲ ﺑﺎ وﺟﻮد ﻫﻤﺔ اﻳﻦ ﺗﻼش. ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮدﻳﺪ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ و از ﺟﻤﻠﻪ  اﺑﺘﻼ و ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺳﺮﻃﺎن
ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ﺑﺎﻻﺳـﺖ و ﻋﻠﻴـﺮﻏﻢ اﺳـﺘﻔﺎدة ﻫﻤـﻪ ﺟﺎﻧﺒـﻪ از 
ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ و ﭘﺮﺗـﻮ درﻣـﺎﻧﻲ روﻳﻜﺮدﻫﺎي درﻣﺎﻧﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺜﻞ 
ﻟﺬا در دو دﻫـﺔ . ﻣﻴﺮﻧﺪ اي زﻳﺎدي ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻲ ﻛﻤﺎﻛﺎن ﻋﺪه
ﻫـﺎي اﺧﻴﺮ ﺳﻌﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ، ﻧﮕﺎﻫﻲ ﻓﺮاﺗـﺮ از اﻳﻨﻬـﺎ ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري 
ﻫـﺎي ﻮف ﮔﺮدد ﻛﻪ ﻫﻤﺎن ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ زﻳـﺮ ﺳـﺎﺧﺖ ـﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻣﻌﻄ
ـ ﻣﻠﻜﻮﻟﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻬﻠﻚ و ﭘﻴﭽﻴﺪه اﺳـﺖ و ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ  زﻳﺴﺖ
ﻲ درﻣﺎن اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﺮار دادن ﺻﻒ اول ﺋﺎرﺳﺪ راه ﻗﻄﻌﻲ و ﻧﻬ ﻣﻲ
ﺑـﺎ ﻧﻈـﺮ ﺑـﻪ . ﻫﺎ و ﻧﻪ اﻋﻀﺎي ﮔﺮﻓﺘﺎر ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣﺒﺎرزه در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻛﻪ اﻧﺴـﺎن ﻫﺎي زﻳﺴﺖ ـ ﻣﺤﻴﻄﻲ و اﺳﺘﺮس  آﻟﻮدﮔﻲ
اﻣﺮوز را درﺑﺮﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ، داﻧﺴـﺘﻦ ﭼﮕـﻮﻧﮕﻲ ﺗـﺄﺛﻴﺮ ﻋﻮاﻣـﻞ 
ﻫـﺎي ﻃﺒﻴﻌـﻲ و زا و ﻣﺨـﻞ ﺳـﻼﻣﺘﻲ ﺑﺸـﺮﻳﺖ در ﺳـﻠﻮل  ﺑﻴﻤﺎري
  ۸۸۳۱، ﺳﺎﻝ ۱، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۷۱ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩﻭﺭﻩ 
زاﺋﻲ اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ را ﺑﻪ  ﻴﺎﺗﻲ وي، ﺑﺘﻮاﻧﺪ اﺛﺮات ﺳﺮﻃﺎنﻫﺎي ﺣ ﻣﻠﻜﻮل
ﻫـﺎي ﺑﺴـﻴﺎري در اﻳـﻦ راﺳـﺘﺎ ﭘﻴﺸـﺮﻓﺖ . ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﻤﻜﻦ ﺑﺮﺳﺎﻧﺪ
ﻫﺎ  ﺧﻮاﻫﺪ از اﻳﺠﺎد و ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻛﻪ ﻫﻤﮕﻲ ﻣﻲ
ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻛﻨﻨﺪ و ﻧﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﻪ درﻣﺎن ﻳﻚ ﺣﺎدﺛﺔ ﭘـﻴﺶ آﻣـﺪه 
  .ﺑﭙﺮدازﻧﺪ
ﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪي ﻣﺜـﻞ  ﺗﻮان ﺑﻪ روش ﻫﺎ ﻣﻲ از ﺟﻤﻠﺔ اﻳﻦ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ
ﺎت ژﻧﺘﻴﻜ ــﻲ و ـﻛ ــﻪ اﻃﻼﻋـ ـ sisylanA yarraorciM eneG
دﻫـﺪ ﺗـﺎ ﺮار ﻣـﻲ ـﺎر ﻗ  ــﻮر در اﺧﺘﻴـﻮل ﺗﻮﻣـﻮﻟﻲ را از ﺳﻠـﻣﻮﻟﻜ
ﻫـﺎي  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان واﻛﺴﻦ )cigoloiB(ﻛﺸﻒ داروﻫﺎي زﻳﺴﺘﻲ ﺟﺪﻳﺪ 
ﺪف داﻧﺸﻤﻨﺪان از ﺑﺮﻗﺮاي ارﺗﺒﺎط ﺑـﻴﻦ ـﻫ. ﺮدـﺿﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﻧﺎم ﺑ
ﺗﻈـﺎﻫﺮات ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ آن،  ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺎ ﻫﺎي زﻳﺴﺖ زﻳﺮ ﺳﺎﺧﺖ
ﻳﺎﻓﺘﻦ راﻫﻜﺎرﻫﺎي ﻧﻮ در ﺟﻬﺖ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي، ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﮔﺴـﺘﺮش و 
ﺗـﺮ اﻳـﻦ ﻣﻌﻀـﻞ ﺟﺎﻣﻌـﺔ  ﻫﺎي ﻛﻢ ﺧﻄﺮﺗﺮ و ﻣﻄﻠﻮب اﺣﻴﺎﻧﺎً درﻣﺎن
  . ﺑﺸﺮي اﺳﺖ
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Introduction & Objective: Systematic classification of huge new information in breast cancer biology 
and the devising of practical ways of using this information by breast surgeons.  
Materials & Methods: 1836 articles (from 1986 till 2008) were reviewed of which, 827 were chosen 
and 125 articles were mentioned. 
Results: Although the approach to a breast tumor still includes: clinical examination, imaging and 
sampling, but the attitude towards of it has been basically changed in recent decades. 
Conclusions: It seems that the gene mapping of such patient will rule an important play on role in the 
diagnosis and treatment of the breast tumor patients in the future. 
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